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Fundamento y objetivo: El número de personas obesas ha aumentado de forma 
alarmante en todo el mundo, de manera que la obesidad ha pasado a considerarse la 
epidemia del Siglo XXI en los países desarrollados. Actualmente, no existe un consenso 
acerca de si los pacientes que van a ser sometidos a una cirugía bariátrica deben o no 
perder peso antes de la misma. En cambio, sí que se recomienda la pérdida de un 5-10% 
de peso para mejorar el control metabólico de aquellas personas con patología 
cardiovascular, basándose en numerosos estudios poblacionales. El objeto de la presente 
investigación es analizar la influencia de la pérdida de peso preoperatoria en aquellos 
pacientes que van a ser sometidos a una cirugía bariátrica tanto en los factores de riesgo 
cardiovascular como en los parámetros nutricionales. 
 
Pacientes y métodos: Se sometió a 50 pacientes que iban a ser intervenidos de una 
cirugía bariátrica a una dieta de muy bajo contenido calórico durante las cuatro semanas 
previas a la intervención. Se analizaron distintos factores de riesgo cardiovascular en 
tres momentos específicos: antes de empezar la dieta, en el momento de la intervención 
(al finalizar la dieta) y un mes después. Se analizó la evolución de dichos factores desde 
un punto de vista clínico y estadístico. Finalmente, se citó a los pacientes al año de la 
intervención para una nueva valoración.  
 
Resultados y conclusiones: Con la reducción de peso durante las cuatro semanas previas 
a la cirugía con una dieta de bajo contenido calórico, mejoran de forma significativa 
todos los parámetros de riesgo cardiovascular analizados excepto el colesterol HDL que 
empeora. Esta mejoría se ve reflejada en el hecho de que el paciente llega en mejores 
condiciones a la cirugía y por tanto, en una reducción de la morbilidad operatoria. 
Además, esta pérdida de peso preoperatoria no influye de manera significativa en el 
estado nutricional del paciente. Estos resultados apoyarían la indicación de una pérdida 
de peso preoperatoria en los pacientes candidatos a cirugía bariátrica. Finalmente, con la 
valoración al año de la cirugía, se comprueba que aquellos pacientes que consiguen 
perder más peso preoperatoriamente, no tienen porqué ser los que consigan una mayor 
reducción ponderal al año de la intervención. 
 
Palabras clave: obesidad mórbida, cirugía bariátrica, pérdida de peso preoperatoria. 
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Objective: The number of obese people has increased dramatically throughout the 
world. In fact, obesity is being considered as the epidemy of the 21st Century in western 
countries. Currently, non agreed-upon consensus is available on whether patients that 
are going to face bariatric surgery should lose weight before the intervention. However, 
there is a recommendation to lose 5-10% weight in order to improve the metabolic 
control of those people with cardiovascular pathology, based on a number of population 
studies. The objective of this investigation is to evaluate the influence of pre-surgery 
weight loss in cardiovascular risk factors and nutritional parameters among those 
patients that are going to undergo bariatric surgery. 
 
Patients and method: 50 patients that were going to undergo bariatric surgery followed 
a very low calorie diet during the four weeks preceding the intervention. Different risk 
factors associated to cardiovascular disease were evaluated at three different time 
periods: before beginning the diet, at the moment of the surgery (i.e. at the end of the 
diet) and one month after the intervention. The evolution of those factors was analyzed, 
both from a clinical and a statistical point of view. Finally, patients were called upon for 
a new evaluation of the factors under study one year after surgery. 
 
Results and conclusions: with the reduction of weight during the four weeks preceding 
surgery with a very low calorie diet, all the parameters associated to cardiovascular risk 
improved significantly, except HDL cholesterol. This improvement is reflected in the 
fact that the patient arrives at the surgery in better conditions and therefore, in a 
reduction of surgery morbility. Moreover, this pre-surgery weight loss does not have a 
significant influence in the nutritional state of the patient. These results support the 
indication of a loss of weight before intervention for patients that are candidates for 
bariatric surgery. Finally, with the evaluation after one year of surgery, it can be 
established that those patients that lose more weight before the surgery are not 
necessarily the same ones that lose more weight one year after the intervention. 
 
Keywords: morbid obesity, bariátrica surgery, pre-surgery weight loss. 
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1. La enfermedad cardiovascular. 
 
La enfermedad cardiovascular arteriosclerótica (ECVA) es una enfermedad 
crónica que integra un conjunto de patologías que se caracterizan por la formación y el 
desarrollo de depósitos de grasa tanto en el corazón como en la pared de los vasos 
sanguíneos, produciendo la obstrucción de los mismos. Este proceso se desarrolla de 
manera insidiosa hasta que aparecen los síntomas de manera brusca, en forma de 
cardiopatía isquémica o accidente vascular cerebral (AVC). 
La ECVA es la principal causa de muerte en el mundo, y se espera que lo siga 
siendo en los próximos años (OMS, 2013). Diecisiete millones y medio de personas en 
el mundo murieron en 2005 por esta causa, lo que supone el 30% de la población 
global, y la previsión es que en el año 2015 esta cifra aumente a 20 millones de 
fallecimientos. Además, 20 millones de personas sobreviven a la enfermedad, lo que 
supone un alto coste socio-sanitario.  
En el ámbito europeo, la ECVA sigue siendo la principal causa de muerte, 
incluyendo la muerte prematura, y es responsable del 42% de las muertes de mujeres 
europeas menores de 75 años y del 38% de los fallecimientos de hombres europeos 
menores de 75 años (European Heart Network, 2008). 
España es un fiel reflejo de lo que ocurre a nivel global, ya que son las 
enfermedades cardiovasculares la primera causa de fallecimiento entre los españoles en 
el año 2010. La cardiopatía isquémica constituyó la primera causa de muerte en los 
varones españoles, mientras que la cardiopatía cerebrovascular fue la más frecuente 
entre las españolas. Provocan prácticamente un tercio de los fallecimientos que se 
producen en este país (Instituto Nacional de Estadística, 2013). 
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La enorme relevancia que tiene la ECVA se debe a que es la principal causa de 
muerte prematura en el mundo, además de una importante causa de morbimortalidad y 
discapacidad, con la consecuente repercusión socio-económica que ello conlleva. Esto 
justifica la puesta en marcha de estrategias de prevención con la modificación de los 
principales factores de riesgo asociados a la ECVA. 
Los factores de riesgo cardiovascular son aquellos que se asocian a una mayor 
probabilidad de sufrir una ECVA. Existen factores de riesgo no modificables como son 
la herencia genética, el sexo y la edad, y otros modificables como el colesterol, la 
diabetes, la hipertensión, el tabaquismo y la obesidad. Existen otros factores de riesgo 
emergentes como son marcadores inflamatorios: proteína C reactiva (PCR) de alta 
sensibilidad y fibrinógeno, y marcadores protrombóticos: homocisteína y lipoproteínas. 
Además, existen determinadas enfermedades que se asocian con un mayor riesgo de 
padecer una ECVA como son la enfermedad renal crónica y el síndrome de apnea 
obstructiva del sueño. En la Tabla 1 se presentan algunos de los principales factores de 
riesgo asociados a la ECVA, y que al mismo tiempo están relacionados con la obesidad 
(European Guidelines, 2012). 
La prevención cardiovascular debe comenzar ya en las etapas tempranas de vida 
y su pilar fundamental debe ser la prevención de la obesidad, ya que ésta se asocia de 
forma consistente a los otros factores de riesgo cardiovascular, siendo entidades 
íntimamente relacionadas. Un niño obeso tiene un mayor riesgo de presentar diabetes 
mellitus (DM) tipo 2, dislipemia, hipertensión arterial y obesidad en el futuro (Reilly et 
al., 2006). 
Al menos un 80% de las muertes prematuras por cardiopatía y AVC podrían 
evitarse con estrategias tan simples como mantener un peso adecuado mediante una 
dieta saludable y la práctica de actividad física regular, así como con el abandono del 
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consumo de tabaco. 
 
Tabla 1. Factores de riesgo asociados a la ECVA y a la obesidad. 
Factores de riesgo Morbilidad Mortalidad 
-Tensión arterial elevada. 
-Colesterol total y colesterol LDL 
elevado. 
-Colesterol HDL reducido. 
-Circunferencia de la cintura 
aumentada. 
-Apnea del sueño. 
-Síndrome de hipoventilación por 
obesidad. 
-Inactividad física. 
 
-Diabetes Mellitus tipo 2. 
-Insulinresistencia. 
-Enfermedad coronaria. 
-Enfermedad cerebrovascular. 
-Osteoartritis (rodilla). 
-Cáncer. 
-Dolor lumbar debido a la 
obesidad. 
-Insuficiencia respiratoria. 
-Síndrome de ovarios 
poliquísticos. 
-Infertilidad. 
-Colelitiasis. 
-Asma (exacerbación). 
-Trombosis venosa. 
-Embolia pulmonar. 
-Inflamación. 
-Disfunción del sistema nervioso 
autónomo. 
-Aumento de la mortalidad 
total y cardiovascular. 
 
 
2. Factores de riesgo cardiovascular. 
 
2.1. Sobrepeso y obesidad. 
La obesidad se define como un exceso de peso debido a un aumento de la grasa 
corporal. Se trata de una enfermedad crónica con una incidencia alarmante y 
progresivamente en aumento, lo que llevó a la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) en el año 2001 a acuñar el término “globesity” para destacar la gravedad de esta 
pandemia mundial. Si en 2005 había 1.600 millones de adultos con sobrepeso, más de 
400 millones de adultos obesos y más de 20 millones de menores de 5 años con 
sobrepeso, se prevé que en el año 2015 estas cifras aumenten a 2.300 millones de 
adultos con sobrepeso y más de 700 millones de adultos con obesidad (OMS, 2013).  
Con el fin de contar con un criterio de evaluación de esta enfermedad crónica 
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aplicable en todos los ámbitos, se ha adoptado como concepto diagnóstico el cálculo del 
Índice de Masa Corporal (IMC), que se establece como el cociente entre el peso (kg) y 
la talla al cuadrado (m2) del paciente. Se han determinado las siguientes categorías en 
función del valor de IMC (SEEDO, 2013): 
• Normopeso: IMC entre 20 y 25 kg/m2. 
• Sobrepeso grado I: IMC entre 25 y 26,9 kg/m2. 
• Sobrepeso grado II o preobesidad: IMC entre 27 y 29,9 kg/m2. 
• Obesidad de tipo I: IMC entre 30 y 34,9 kg/m2. 
• Obesidad de tipo II: IMC entre 35 y 39,9 kg/m2. 
• Obesidad de tipo III o mórbida: IMC entre 40 y 49,9 kg/m2. 
• Obesidad de tipo IV o extrema IMC >50 kg/m2. 
Al igual que ocurre con las enfermedades cardiovasculares, España sigue la 
tendencia existente a nivel mundial en lo que se refiere al exceso de peso. Tan solo el 
41,9% de la población española mantiene un peso normal, padeciendo sobrepeso el 
19,3% (23,3% en varones y en un 15,3% en mujeres) y obesidad (IMC > 30 kg/m2) el 
13,4% (varones del 11,5% y del 15,2% en mujeres) (Basterra-Gortari et al., 2011).  
La obesidad es una enfermedad metabólica que lleva asociada un aumento del 
riesgo cardiovascular de quien la padece. Ello es debido a la clara asociación que existe 
con otras enfermedades crónicas como la diabetes, la hipertensión y la dislipemia, entre 
otras, así como su importante asociación con reducción de la calidad de vida y el 
aumento del gasto sanitario que estos enfermos producen (Wassink et al., 2011). 
Existe una fuerte evidencia en la literatura que demuestra una íntima asociación 
entre el exceso de peso corporal y la arterioesclerosis, la tensión arterial alta, (incluso en 
niños y adolescentes), los niveles altos de colesterol total en sangre, alto LDL (low 
density lipoprotein), bajo HDL (high density lipoprotein) y la DM tipo 2. De hecho, se 
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recomienda la pérdida de un 5-10% de peso para mejorar el control metabólico de 
aquellas personas con patología cardiovascular, basándose en diferentes estudios 
poblacionales (Goldstein et al., 1996). 
De este modo, si se pudiera reducir el exceso de peso de la población, se 
reducirían presumiblemente las enfermedades cardiovasculares y, por lo tanto, la tasa de 
fallecimiento por dicha causa (Klein et al., 2004a). La relación lineal entre un aumento 
de peso y un aumento de enfermedad cardiovascular se ha demostrado incluso en 
aquellos pacientes con exceso de peso que no tienen otros factores de riesgo 
cardiovascular asociados, como podría ser la hipertensión (Calle et al., 1999).  
Además de disminuir la mortalidad por enfermedad cardiovascular, se ha 
demostrado que con la pérdida de peso se puede prevenir o mejorar algunos factores de 
riesgo cardiovascular, como es el reducir las cifras de tensión arterial en pacientes 
hipertensos (Horvath et al., 2008), reducir la incidencia de diabetes (Knowler et al., 
2002) y la resistencia a la insulina (Weinstock et al., 1998), mejorar el perfil lipídico, 
disminuir la concentración de PCR (Tchernof et al., 2002) y mejorar la función 
endotelial (Ziccardi et al., 2002). 
El hecho de que la obesidad sea un importante factor de riesgo para desarrollar  
enfermedades cardiovasculares, DM tipo 2, determinados tipos de cáncer, hipertensión 
arterial, altos niveles de colesterol en sangre, enfermedades relacionadas con el aparato 
digestivo como colelitiasis, problemas osteomusculares, problemas circulatorios, apnea 
del sueño, y alteraciones psiquiátricas como baja autoestima y depresión, ha hecho que 
las autoridades consideren prioritario su evaluación y tratamiento de manera urgente y 
desarrollen estrategias para la prevención y tratamiento de la misma. 
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2.2. Perímetro abdominal. 
Existe un creciente interés en la toma de las medidas antropométricas en todo 
paciente con exceso de peso ya que se ha demostrado que, al igual que el peso corporal, 
la distribución regional del tejido adiposo es un importante marcador de riesgo 
cardiovascular y mortalidad (Pischon et al., 2008). 
La obesidad se clasifica en dos tipos, como se muestra en la Figura 1: la 
obesidad periférica, ginecoide o ginoide, que se caracteriza porque la grasa se acumula 
en los glúteos, muslos y brazos, padeciendo estos pacientes sobre todo problemas 
osteoarticulares; y la obesidad central, abdominal o androide, donde la grasa se 
acumula en el abdomen, teniendo estos pacientes un mayor riesgo cardiovascular ya que 
actualmente se sabe que la grasa, en especial la grasa visceral intraabdominal, es un 
órgano endocrino metabólicamente activo capaz de sintetizar y liberar al torrente 
sanguíneo una importante variedad de compuestos (tanto peptídicos como no-
peptídicos) que pueden desempeñar un papel fundamental en la homeostasis 
cardiovascular (Haslam et al., 2005). 
Las medidas de riesgo del índice de masa corporal (IMC), ratio circunferencia 
cintura-cadera (RCCC) y, más recientemente, circunferencia sólo de la cintura (CC) son 
medidas de bajo coste y están disponibles universalmente, aunque son probablemente 
más propensas al error de medición y no distinguen entre las acumulaciones de grasa 
abdominal profunda (visceral) y la grasa abdominal subcutánea. No obstante, cabe decir 
que la evidencia que apoya cada una de estas mediciones en la estimación del riesgo 
está siendo considerada actualmente. De hecho, algunos estudios han demostrado que la 
medición de la CC, además del IMC, proporciona mayor información a la hora de 
estimar o calcular el riesgo de ECVA, aunque no existe información consistente sobre 
cuál de estas medidas antropométricas es más útil. 
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Figura 1. Tipos de distribución de la grasa. 
 
Tanto el informe de la OMS sobre obesidad como el panel de expertos en 
obesidad del National Heart Lung and Blood Institute (NHLBI, 2013) recomiendan el 
uso de la CC como indicador adicional de factores de riesgo metabólicos, dentro de 
cada categoría del IMC. Se han establecido unos puntos de corte mayoritariamente 
aceptados en Europa, en base a los cuales se recomiendan dos niveles de acción. El 
nivel de acción 1 (CC ≥ 94 cm en hombres y ≥ 80 cm en mujeres) representa el límite 
en el que no se debería ganar más peso. El nivel de acción 2 (CC ≥ 102 cm en hombres 
y ≥ 88 cm en mujeres) representa el límite en el que se debería aconsejar reducir peso 
(OMS, 2013). 
Existen diferentes mecanismos útiles para evaluar la distribución anatómica de 
la grasa, tales como la tomografía computerizada, el ultrasonido e imágenes por 
resonancia magnética (IRM). Todas ellas permiten observar los cambios en la grasa 
Introducción 
______________________________________________________________________ 
 
 10 
intraabdominal pero son caras y consumen demasiado tiempo, por lo que están 
consideradas, en la actualidad, como herramientas de investigación especializadas más 
que como herramientas cotidianas para evaluar el riesgo. 
En conclusión, no existe una evidencia sólida que demuestre la superioridad de 
cada variable en la predicción de los factores de riesgo. La CC tiene la ventaja de la 
sencillez y quizás pueda ser un indicador del riesgo alternativo al IMC. 
 
2.3. Diabetes mellitus. 
La DM se ha convertido en una de las principales amenazas para la salud del 
Siglo XXI (Gale, 2006). La globalización de unos hábitos de vida inadecuados 
(incluyendo el sedentarismo) que se propagan por todo el mundo está abriendo camino a 
una pandemia real de DM, y de forma más típica del tipo 2, que es la que está 
estrechamente asociada a su epidemia gemela de la obesidad. El hecho de que sean dos 
patologías que discurren cada vez más en paralelo ha llevado a la aparición del concepto 
de diabesidad que define la convergencia de ambas circunstancias médicas en el 
paciente. 
La diabesidad sigue un curso ascendente y progresivo en todo el mundo, 
especialmente en los países desarrollados donde es un problema de primera magnitud. 
La conjunción de ambas patologías incrementa por 7 el riesgo de muerte prematura 
(OMS, 2013). 
La DM se clasifica en dos grupos principales (tipo 1 y tipo 2) y una serie de 
subdivisiones específicas más pequeñas, que se clasifican partiendo de la base de 
marcadores genéticos, síndromes o enfermedades secundarias provocadas por otras 
enfermedades, productos químicos o fármacos. 
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La DM tipo 1 se caracteriza por la deficiencia absoluta de la secreción de 
insulina a un nivel en el que el individuo moriría de cetoacidosis si no fuese tratado con 
insulina. En estos pacientes hay un aumento del riesgo de 2 a 3 veces de probabiliad de 
desarrollar ECVA (OMS, 2013). 
La DM tipo 2, mucho más frecuente ya que representa del 90-95% de las 
personas con diabetes, es una enfermedad caracterizada por una combinación de 
insulinorresistencia y fallo de las células beta. La incidencia y prevalencia aumenta con 
la edad pero sobre todo, está muy relacionada con la obesidad y la falta de actividad 
física, y por esta razón la incidencia no sólo está aumentando a nivel mundial, sino que 
la edad a la que comienza la diabetes es cada vez menor. 
Se estima que actualmente existen 246 millones de personas afectadas de DM 
tipo 2 en el mundo, una cifra que puede llegar a los 380 millones en el año 2025 si se 
cumplen las últimas predicciones. Según un reciente estudio, el estudio di@bet.es, en 
España la prevalencia de la DM tipo 2 es del 13,8%. Los resultados de dicho estudio 
también han servido para confirmar la asociación entre diabetes, obesidad e 
hipertensión arterial, y la importancia de la pérdida de peso y el desarrollo de  actividad 
física como método de prevención (Soriguer et al., 2012). 
En la DM tipo 2, todos los pacientes tienen un riesgo aumentado de ECVA. De 
hecho, en la mayoría de guías terapéuticas la diabetes está clasificada como un 
“equivalente de ECVA” en cuanto a la evaluación del riesgo. Durante años, el 
diagnóstico de DM se ha hecho en base a los valores de glucemia en ayunas ≥ 126 
mg/dL, y glucemia a las 2 horas después de comer ≥ 200 mg/dL. En un informe 
reciente, el International Expert Committee, después de una extensa revisión de la 
evidencia establecida y de la recientemente aparecida, recomendó el uso de la 
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hemoglobina glicosilada (HbA1C) para el diagnóstico de diabetes, con un umbral ≥ 
6,5% (ADA, 2012). Estas recomendaciones se resumen en la Tabla 2. 
 
Tabla 2. Criterios diagnósticos de la DM. 
Parámetro Valor 
HbA1C ≥ 6,5% 
Glucemia en ayunas ≥ 126 mg/dL 
Glucemia 2 horas después de prueba de 
tolerancia a glucosa oral 
≥ 200 mg/dL 
Glucemia tomada aleatoriamente ≥ 200 mg/dL 
 
Además del incremento del riesgo de padecer una ECVA, los estudios 
epidemiológicos (ADA, 2013) han mostrado que la hiperglucemia crónica, incluso en 
ausencia de síntomas, conlleva lesiones en múltiples tejidos, convirtiendo a la diabetes 
en una de las principales causas de ceguera, amputaciones y enfermedad renal terminal 
en las sociedades desarrolladas. Esto hace que los costes derivados del tratamiento y 
prevención de la diabetes se conviertan en una de las principales partidas 
presupuestarias que deben asumir las autoridades sanitarias. 
Dado que la DM en sí misma aumenta el riesgo absoluto de enfermedad 
cardiovascular, el impacto adicional de los factores de riesgo convencionales lleva a un 
aumento mayor en el riesgo absoluto que en pacientes no-diabéticos y por lo tanto, la 
modificación de esos factores de riesgo ofrece un gran potencial para la prevención. 
Como consecuencia, la evaluación individualizada del riesgo total y las estrategias 
individualizadas de prevención son incluso más importantes en los individuos con 
diabetes que en los pacientes no diabéticos. 
La prevención o, al menos, el retraso del inicio de la DM tipo 2, es posible 
mediante la intervención sobre el estilo de vida. 
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En la DM tipo 2 el consejo dietético de un profesional, la reducción del 
sobrepeso y el aumento de la actividad física son el primer nivel en el tratamiento para 
conseguir un buen control de la glucosa. El impacto de una modificación eficaz en el 
estilo de vida puede ser tan útil como la receta de un antidiabético oral. Puesto que la 
DM tipo 2 se caracteriza por la pérdida progresiva de la función de las células beta, el 
tratamiento con fármacos hipoglucemiantes orales o insulina va a tener que añadirse al 
régimen terapéutico con el paso del tiempo.  
Cada vez es más amplio el abanico de posibilidades del que se dispone para el 
tratamiento de la DM tipo 2, con fármacos que presentan diferentes dianas terapeúticas 
como por ejemplo los inhibidores de la enzima DDP-4 o los análogos de la GLP-1. 
Además, en los últimos años, un nuevo horizonte se está abriendo en el tratamiento de 
la DM tipo 2 con la denominada cirugía metabólica, término que se viene utilizando 
desde que se observó que con la cirugía bariátrica el 76% de los obesos curan la 
diabetes, y un 85% mejoran sus controles significativamente (Buchwald et al., 2004a). 
Esto hace que se esté empezando a considerar la cirugía como un buen tratamiento para 
la diabetes.  
Dado que hasta el 80% de los casos de DM tipo 2 están ligados a la ganancia de 
peso, es importante hacer especial hincapié en la importancia de prevenir la obesidad 
como medida fundamental de prevenir la diabetes. 
 
2.4. Hipertensión arterial. 
La tensión arterial (TA) alta es el principal factor de riesgo de la enfermedad 
cardiovascular, la enfermedad coronaria, enfermedad cerebrovascular, enfermedad renal 
y fibrilación auricular, tanto en hombres como en mujeres (MacMahon et al., 1990). 
Existe una relación lineal entre mortalidad cardiovascular y los niveles de TA 
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(Prospective Studies Collaboration, 2002), siendo la hipertensión la causa de 
aproximadamente la mitad de todas las defunciones por AVC o cardiopatía, y la causa 
directa de 7,5 millones de defunciones en 2004, lo que representa casi el 13% de la 
mortalidad mundial (OMS, 2013). 
A nivel mundial, uno de cada tres adultos tiene la TA elevada. En España, la 
prevalencia de hipertensión supera la media mundial, siendo de un 35-40% entre la 
población adulta, alcanzando una prevalencia de hasta un 68% en los mayores de 60 
años (Guía Española de Hipertensión Arterial, 2005). 
Los valores de TA que mejor predicen la enfermedad vascular son la TA 
sistólica (TAS) y la TA diastólica (TAD) que se corresponden con el primer sonido de 
Korotkoff y la desaparición del último respectivamente, al medirlas con el método 
auscultatorio sobre la arteria braquial.  
La hipertensión se define como cifras de TA a partir de 140/90 mmHg en 
adultos mayores de 18 años, siendo ésta la media de, por lo menos, dos medidas de TA 
en sedestación, con aparatos validados y en, al menos, 2 visitas en la consulta 
(Chobanian et al., 2003). La clasificación de la TA se hace en diferentes estadios que 
van desde la TA óptima < 120/80 mmHg hasta la TA grado 3 definida como TAS ≥ 180 
y/o TAD ≥ 110 mmHg, como se recoge en la Tabla 3 (European Guidelines, 2012). 
Existen diferentes guías con diferentes clasificaciones como la del JNC-7 (2004) que 
introducen el concepto de prehipertensión para cifras de TAS 120-139 mmHg y/o TAD 
80-89 mmHg, ya que se ha comprobado que estas cifras están relacionadas con 
marcadores de riesgo cardiovascular como el IMC (Toprak et al, 2009). Sin embargo, a 
pesar de que algunas guías recomiendan cifras de TA < 130/80 mmHg para pacientes de 
alto riesgo cardiovascular como pacientes con diabetes y cardiopatía establecida, no 
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existe una evidencia científica que haya demostrado que por debajo de estas cifras de 
TA mejore el riesgo cardiovascular (Rhonda et al., 2010; Accord Study Group, 2010). 
 
Tabla 3. Clasificación de la tensión arterial. 
Categoría TA sistólica (mmHg)  TA diastólica (mmHg) 
Óptima < 120 y < 80 
Normal 120 – 129 y/o 80 – 84 
Normal Alta 130 – 139 y/o 85 – 89 
Hipertensión Grado 1 140 – 159 y/o 90 – 99 
Hipertensión Grado 2 160 – 179 y/o 100 – 109 
Hipertensión Grado 3 ≥ 180 y/o ≥ 110 
Hipertensión sistólica aislada ≥ 140 y < 90 
 
La TA se puede reducir tanto con medidas farmacológicas como no 
farmacológicas. Las medidas no farmacológicas se basan en intervenciones del estilo de 
vida como el control del sobrepeso, la moderación del consumo de sal y alcohol, el 
abandono del tabaco, el seguimiento de una dieta equilibrada y la práctica regular de 
ejercicio físico. De todas estas medidas citadas, conseguir y mantener un peso saludable 
es la medida que ha demostrado ser más eficaz para disminuir la TA. Esto es debido a la 
estrecha correlación que existe entre las dos patologías; la obesidad puede llegar a ser 
responsable del 30% de las hipertensiones y, además, los pacientes con exceso de peso 
tienen mayor resistencia al tratamiento antihipertensivo (Jordan et al., 2010). De hecho, 
la obesidad es una de las causas de refractariedad al tratamiento hipertensivo. 
Estudios recientes muestran que una pérdida de peso de unos 6,8 kg o más, 
aumenta del 21 al 29% la probabilidad de no padecer hipertensión arterial, es decir, que 
incluso una pérdida modesta de peso, particularmente cuando es sostenida, disminuye 
sustancialmente el riesgo de padecer hipertensión arterial en los individuos con 
sobrepeso (Moore et al., 2005). La reducción de unos 9 kg de peso supone un descenso 
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de TAS entre 5-20 mmHg, descenso que no se llegaría a conseguir con algunos de los 
fármacos antihipertensivos utilizados en la actualidad. 
Por lo tanto, se deben establecer medidas del estilo de vida en todos los 
pacientes hipertensos, incluidos los pacientes con tensión arterial normal-alta y aquellos 
que requieren tratamiento farmacológico, con la finalidad de reducir las cifras de TA y 
controlar otros factores de riesgo, para disminuir potencialmente la incidencia de 
ECVA. En este sentido, la pérdida de peso se postula como un pilar fundamental para el 
control de la TA. 
 
2.5. Dislipemia. 
La dislipemia, especialmente la hipercolesterolemia, ocupa un lugar destacado 
dentro de los factores de riesgo cardiovascular, considerándose el aumento de colesterol 
total y colesterol LDL uno de los principales factores de riesgo para el desarrollo de 
arterioesclerosis. Asimismo, la hipertrigliceridemia y los niveles bajos de colesterol 
HDL son considerados factores de riesgo independientes (European Guidelines, 2012).  
La concentración de colesterol total en plasma es el indicador más potente de 
enfermedad arterial coronaria a nivel poblacional. Según un metanálisis de estudios 
transversales sobre factores de riesgo cardiovascular en la población española, un 23% 
de los españoles presenta valores de colesterol total por encima de 250 mg/dL (Medrano 
et al., 2005), considerándose niveles óptimos en la población general cifras por debajo 
de 200 mg/dL. 
La dislipemia es un importante problema de salud pública. Las cifras elevadas 
de colesterol total y colesterol LDL se pueden modificar con cambios en el estilo de 
vida y fármacos, siendo la reducción de las mismas un objetivo prioritario del 
tratamiento, dado que se ha demostrado que con ello se puede prevenir la ECVA. 
Introducción 
______________________________________________________________________ 
 
17 
Un aumento del 10% del colesterol total en plasma se asocia a un 27% de 
aumento de la incidencia de enfermedad arterial coronaria. Por otra parte, si se reduce 
en un 10% el colesterol total en plasma, la incidencia de enfermedad arterial coronaria 
después de 5 años se reduce en un 25% (Colhoun et al., 2004). Si se reduce el colesterol 
LDL 40 mg/dL, habrá una reducción del 23% en enfermedades coronarias, una 
reducción del 19% en enfermedades cerebrovasculares y una reducción del 22% en la 
morbimortalidad cardiovascular (Cholesterol Treatment Trialists, 2010). 
A pesar de que la asociación no es tan fuerte como en el caso de la 
hipercolesterolemia, la hipertrigliceridemia está también asociada a un aumento del 
riesgo de ECVA. Se acompaña frecuentemente de cifras bajas de colesterol HDL y 
elevadas de LDL. Además, las cifras elevadas de triglicéridos presentan una estrecha 
relación con la trombogénesis y se asocia a una gran cantidad de entidades que facilitan 
el desarrollo de una enfermedad cardiovascular de inicio prematuro como son el bajo 
consumo de frutas y verduras, el sedentarismo, la DM tipo 2, la hipertensión, la 
hiperinsulinemia, la insulinresistencia y la obesidad abdominal (Guía de la ESC/EAS, 
2011). 
Respecto al colesterol HDL o antiaterogénico, niveles bajos del mismo están 
claramente asociados al desarrollo prematuro de arteriosclerosis. Factores como el 
tabaquismo, el estilo de vida sedentario, la obesidad y la DM tipo 2 hacen que el 
colesterol HDL sea más bajo. Además, el tratamiento reductor de colesterol LDL no 
elimina el riesgo residual asociado a las cifras bajas de colesterol HDL que si se 
consiguen incrementar, favorecen el paso a un estado antiinflamatorio, antitrombótico y 
antiapoptótico. 
En el tratamiento de la dislipemia es fundamental la modificación del estilo de 
vida, habiendo claras evidencias de que la dieta puede influir directamente tanto en la 
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aterogénesis como en los factores de riesgo tradicionales, tales como las 
concentraciones de lípidos en sangre (Mente et al., 2009). Además, estas alteraciones 
del metabolismo lipídico están favorecidas por la inactividad física y la obesidad por lo 
que, si se previene el exceso de peso, se prevendrá y mejorará las cifras de colesterol 
(Luengo et al., 2005). 
Dado que la dislipemia actúa de forma conjunta con el resto de factores de 
riesgo cardiovascular en el proceso de arterioesclerosis y sus complicaciones clínicas, la 
detección y el tratamiento de la misma deben formar parte esencial de la prevención, 
tanto primaria como secundaria, de la enfermedad arteriosclerótica. 
 
2.6. Tabaquismo. 
El tabaco está directamente relacionado con la muerte de aproximadamente la 
mitad de los fumadores, siendo un factor de riesgo para seis de las ocho principales 
causas de defunción en el mundo, encabezando la lista las enfermedades 
cardiovasculares (OMS, 2012). 
En España mueren cada año alrededor de 50.000 personas a causa del tabaco, lo 
que supone alrededor de 1.000 muertes semanales por esta causa, siendo el 50% de ellas 
prevenibles (Edwards, 2004). 
Existe evidencia contundente sobre los efectos negativos del tabaco sobre la 
salud, y el impacto que produce su consumo en la salud cardiovascular es elevado ya 
que, por ejemplo, la incidencia de la enfermedad coronaria es aproximadamente tres 
veces mayor en los fumadores que en los no fumadores, por lo que el abandono del 
tabaco es uno de los pilares fundamentales en la mejora de la salud cardiovascular. 
El tabaco es la causa de mortalidad prevenible más importante de los países 
europeos, siendo el factor de riesgo con una solución más evidente. Su riesgo es 
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proporcional al número de cigarrillos diarios y al número de años que se lleva fumando. 
Este efecto, además, interactúa sinérgicamente en presencia de otros factores de riesgo 
cardiovascular tales como edad, sexo, sobrepeso y obesidad, hipertensión arterial y 
diabetes. 
El tabaquismo se ha configurado como un problema de salud emergente en las 
mujeres. La prevalencia del consumo de tabaco en España muestra un descenso de la 
prevalencia en los hombres pero no así en las mujeres, teniendo estas últimas un riesgo 
asociado proporcionalmente mayor al de los hombres (Mucha et al., 2006). También se 
ha demostrado el aumento de riesgo de ECVA y otras enfermedades relacionadas con el 
tabaco en fumadores pasivos. 
Los beneficios de abandonar el hábito de fumar están ampliamente demostrados 
(McEwen et al., 2006). Algunas de las ventajas son casi inmediatas; otras cuestan más 
tiempo. Dejar de fumar tras haber sufrido un infarto de miocardio es potencialmente la 
más eficaz de todas las medidas de prevención.  
Se debería animar a todos los fumadores a abandonar el hábito de fumar, sin 
existir un límite de edad para obtener beneficios de ello y dedicar esfuerzos suficientes a 
este fin. 
 
2.7. Sedentarismo. 
El sedentarismo es uno de los principales factores de riesgo cardiovascular 
(Warren et al., 2010). La falta de actividad física puede contribuir a un comienzo 
prematuro y progresión de la ECVA y está asociado a un doble riesgo de muerte 
prematura. Casi cualquier incremento en la actividad física tiene beneficios en la salud. 
Por esto, la evaluación de la actividad física es un elemento a tener en cuenta en la 
evaluación del riesgo global del paciente. 
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La inactividad física es un problema importante de salud pública en Europa. Los 
niños son cada vez menos activos, más de la mitad de los adolescentes se vuelven 
físicamente inactivos tras dejar el colegio y los adultos se enfrentan a una disminución 
significativa en las demandas físicas en sus lugares de trabajo y, en el tiempo de ocio, 
pocos están activos físicamente. Si se evitara un estilo de vida sedentario durante la 
edad adulta, se podría prolongar la esperanza de vida total y la esperanza de vida libre 
de ECVA entre 1,3 y 3,5 años (Franco et al., 2005), y reducir entre un 20 y un 25% la 
mortalidad total. Sin embargo, en Europa tan solo una minoría de pacientes con ECVA 
participan en programas de entrenamiento físico a pesar de que obtendrían grandes 
beneficios de un entrenamiento físico adaptado. 
En la práctica clínica, la evaluación debería combinarse con la estimación del 
riesgo total de ECVA. En individuos de riesgo bajo, una breve entrevista sobre la 
actividad física de la persona puede ser suficiente, pero en las personas de riesgo alto 
debe completarse con una prueba de ejercicio físico. La evaluación en adultos con 
ECVA conocida debe combinarse con pruebas de ejercicio físico para detectar isquemia 
miocárdica, estratificar el riesgo y orientar el manejo clínico. 
La elección del estilo de vida, incluido el mantener un buen estado físico, sigue 
siendo responsabilidad exclusiva de la persona individualmente. Puede ser apoyada por 
la familia y las amistades, el ambiente laboral, acceso a actividades de ocio atractivas y 
asequibles, y por las campañas que fomentan la salud. El objetivo final es, al menos, 
media hora de ejercicio físico la mayoría de los días de la semana, ya que casi cualquier 
aumento en la actividad física está asociado con apreciables beneficios para la salud. 
Existen suficientes estudios de intervención que evidencian la importancia de la 
actividad física y del ejercicio moderado y vigoroso en fomentar la pérdida de peso. Las 
recientes investigaciones muestran que el ejercicio físico puede tener efectos 
Introducción 
______________________________________________________________________ 
 
21 
beneficiosos antes de que el efecto del entrenamiento sea evidente, y puede tener un 
efecto en el metabolismo de la grasa central antes de que se reduzca el peso. Esta 
información puede ser muy valiosa a la hora de motivar a las personas de riesgo alto a 
iniciar una actividad física. 
Por lo tanto, la evaluación, el asesoramiento y el apoyo a la hora de mantener 
una actividad física son tareas esenciales para los médicos y otros trabajadores 
sanitarios dedicados a la prevención de la ECVA, ya que su práctica es una de las 
principales medidas no farmacológicas tanto en la prevención primaria como secundaria 
de la ECVA (European Guidelines, 2012). 
 
2.8. Otros marcadores de riesgo cardiovascular. 
Los factores de riesgo emergentes ayudan, junto a los factores de riesgo clásicos, 
a identificar pacientes de alto riesgo, dado que son un grupo heterogéneo de marcadores 
que han demostrado tener una asociación positiva con la ECVA, aumentando la 
probabilidad de padecerla. 
Estos nuevos marcadores de riesgo cardiovascular están relacionados con 
diferentes sistemas biológicos como los que regulan la trombogénesis, la fibrinólisis, la 
función endotelial, el metabolismo lipoprotéico y la respuesta inflamatoria. Estos 
biomarcadores tienen un gran interés científico, dada la potencial utilidad en la 
predicción a largo plazo de ECVA. A pesar de una intensa investigación, apenas 
algunos de ellos han conseguido demostrar su utilidad, siendo los más destacados la 
PCR y el fibrinógeno (como factores proinflamatorios) y la lipoproteína a y la 
homocisteína (como procoagulantes) (Mostaza et al., 2009). 
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2.8.1. Proinflamatorios: PCR y fibrinógeno. 
2.8.1.1. PCR. 
La PCR es un reactante de fase aguda producido por el hígado y por los 
adipocitos que se hallan en la sangre como respuesta a la inflamación. Tanto en el 
infarto de miocardio como en el ictus se produce una rotura de la placa de ateroma 
relacionada con la presencia de fenómenos inflamatorios en la misma. Por lo tanto, su 
elevación puede predecir un mayor riesgo de padecer un episodio cardiovascular. 
En un reciente metanálisis se observó que por cada aumento de una desviación 
estándar en la concentración de PCR se incrementaba el riesgo relativo de enfermedad 
coronaria un 23%, de ictus isquémico un 32% y la mortalidad cardiovascular en un 
34%, demostrando que la PCR es un factor de riesgo independiente para la cardiopatía 
isquémica, para el ictus isquémico y para la mortalidad cardiovascular (The Emerging 
Risk Factors, 2010). 
Por todo esto, se ha evaluado introducir la PCR en las ecuaciones de predicción 
del riesgo cardiovascular, ya que existe una moderada pero consistente evidencia de que 
mejora la estratificación del riesgo (Buckley et al., 2009). No obstante, esta propuesta 
ha sido cuestionada tanto en los EE.UU. como en Europa. 
2.8.1.2. Fibrinógeno. 
El fibrinógeno es una proteína que participa en la coagulación y que, al igual que 
la PCR, se eleva en los procesos inflamatorios por lo que se considera uno de los 
principales indicadores de este estado. Además, tanto el fibrinógeno como sus productos 
de degradación afectan a la homeostasia, hemorreología, agregación plaquetaria y 
función endotelial, lo que favorece un estado de hipercoagulabilidad y trombosis que 
predispone a la formación de la ateromatosis. De hecho, la elevación de fibrinógeno 
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circulante se relaciona con las diferentes manifestaciones de enfermedad 
arteriotrombótica así como con la progresión de la placa de ateroma (Colas et al., 2000). 
La medición rutinaria de fibrinógeno para la valoración de riesgo cardiovascular 
no está indicada actualmente ya que no se ha demostrado que añadir los niveles de 
fibrinógeno en la ecuación de predicción de riesgo cardiovascular mejore 
significativamente dicha predicción (Dent, 2010). Tiene un valor limitado, y una gran 
variabilidad individual influida tanto genéticamente como por factores ambientales 
como el tabaco, la dieta, el peso y el ejercicio (Chambless et al., 2003). Los cambios en 
el estilo de vida como dejar de fumar, perder peso y realizar ejercicio físico disminuyen 
los niveles de fibrinógeno aunque, de momento, no se ha podido demostrar que estas 
bajadas influyan en el pronóstico del paciente. 
2.8.2. Procoagulantes: Homocisteína y lipoproteína a. 
2.8.2.1. Homocisteína. 
La homocisteína es un aminoácido que se sintetiza en el organismo a partir de la 
metionina y cuyo metabolismo está estrechamente relacionado con las vitaminas B6, B12 
y ácido fólico. La única fuente de metionina y por lo tanto de homocisteína es la dieta, a 
partir principalmente de proteínas animales. 
Se pueden encontrar niveles elevados de homocisteína en sangre en 
enfermedades producidas por defectos genéticos en las enzimas implicadas en su 
metabolismo, déficits nutricionales de las vitaminas B6, B12 y ácido fólico, en la 
insuficiencia renal crónica y el hipotiroidismo entre otras. Dentro de las enfermedades 
causadas por un defecto genético está la homocistinuria, que se caracteriza por niveles 
muy elevados de homocisteína y enfermedad cardiovascular prematura y que ayudó a 
relacionar dicha sustancia con el riesgo cardiovascular (McCully, 1969). 
Actualmente no se recomienda ni la determinación rutinaria de homocisteína en 
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pacientes de riesgo ni el tratamiento de los niveles elevados de la misma dado que los 
resultados son contradictorios, la ayuda que ofrece para la valoración de riesgo 
cardiovascular es escasa y no resulta favorable desde un punto de vista coste-beneficio 
(Helfand et al., 2009). 
2.8.2.2. Lipoproteína a. 
La lipoproteína a es una lipoproteína de baja densidad formada por la unión de 
una glicoproteína denominada apoproteína (a) y una partícula LDL, cuyo aumento en el 
organismo se relaciona con un incremento del riesgo de sufrir una ECVA (Nordestaard 
et al., 2010). Uno de los mecanismos que se ha descrito para explicar la aterogenicidad 
de los niveles elevados de la lipoproteína a es que ésta tiene una acción antifibrinolítica 
con similitud estructural con el plasminógeno que le permite competir con él en su 
unión a los receptores (Deb et al., 2004). 
A pesar de que los niveles elevados de lipoproteína a se asocian con un mayor 
riesgo cardiovascular de forma continua e independiente, aún no existe una evidencia 
suficiente como para utilizarla como parámetro de cribado en pacientes asintomáticos y 
en prevención primaria (Helfand et al., 2009). En cambio, sí que se recomienda su 
determinación en algunos supuestos como son los pacientes con ECVA prematura o 
historia familiar de la misma o hipercolesterolemia familiar, entre otros. En estos casos 
se recomienda tratar con estatinas, y si la lipoproteína a es > 50 mg/dL, tratar con 
niacina a pesar de que no se ha podido demostrar que reduciendo sus niveles, disminuya 
el riesgo cardiovascular (Nordestgaard et al., 2010). 
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3. Obesidad grave. 
 
3.1. Epidemiología y definición. 
La obesidad es uno de los problemas sanitarios más graves a los que se enfrenta 
la sociedad actual. Según la OMS (2013), el número de personas obesas se ha más que 
duplicado en todo el mundo desde 1980. A nivel europeo, la cifra de personas obesas no 
deja de aumentar a un ritmo escalofriante, situándose España a la cabeza de los países 
europeos con mayor obesidad, con una prevalencia del 25% (Berghöfer et al., 2008) y 
una prevalencia del 2% de obesidad grave o mórbida (SEEDO, 2013). En la Comunidad 
Valenciana 23.540 pacientes presentan obesidad mórbida (IMC > 40 kg/m2) y 6.700 
presentan obesidad muy grave o extrema (IMC > 50 kg/m2). 
La obesidad aumenta con la edad, es más frecuente entre la población femenina, 
en zonas urbanas que en rurales y en niveles cultural y socio-económicos bajos. 
Además, dentro del territorio español se han observado diferencias respecto a la 
distribución geográfica de esta patología siendo las comunidades autónomas del 
noroeste, sureste del país y Canarias las que tiene una proporción más elevada de 
población obesa (Aranceta-Bartrina, 2005).  
La obesidad es una enfermedad multifactorial que se define por un IMC > 30 
kg/m2. Cuando se habla de obesidad grave se hace referencia a valores de IMC > 40 
kg/m2, punto de corte que se emplea generalmente para indicar o no la cirugía bariátrica 
con excepción de aquellos pacientes que presentan un IMC > 35 kg/m2 con 
complicaciones asociadas como la hipertensión o la diabetes en las que también se 
indica dicho tratamiento. Cabe mencionar que existe una categoría especial de obesos 
que son aquellos pacientes con IMC ≥ 50 kg/m2 u obesidad extrema y que son 
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tributarios de indicaciones especiales en la elección del procedimiento de cirugía 
bariátrica (Consenso SEEDO, 2007). 
 
3.2. Riesgo cardiovascular en la obesidad grave. 
La obesidad, especialmente la obesidad central, es un factor de riesgo por sí sola, 
predisponiendo a padecer patologías que afectan prácticamente a todos los sistemas. 
Esto hace que, tal y como se comenta en apartados anteriores, la obesidad sea un 
problema de salud pública de primer orden que conlleva un importante gasto sanitario y 
que las enfermedades asociadas a ésta y sus complicaciones supongan cerca del 7% de 
todo el gasto sanitario anual de un país (2.500 millones de euros) (Estudio prospectivo 
Delphi, 1999). 
El riesgo de padecer enfermedades asociadas a esta patología aumenta cuanto 
mayor es el grado de obesidad, mayor es el tiempo de evolución y cuanto mayor es la 
edad del individuo. De esta forma, la morbimortalidad asociada al exceso de peso 
empieza a incrementarse a partir de IMC > 25 kg/m2, siendo los individuos con un IMC 
≥ 30 kg/m2 los que presentan un aumento aproximadamente entre el 50% y el 100%, 
tanto de mortalidad total como la debida a enfermedades cardiovasculares, respecto a la 
población con normopeso (Manson et al., 1987). Además, en los pacientes con obesidad 
grave, cualquier aumento de peso, aunque sea moderado, incrementa de forma 
importante su riesgo vital. 
El aumento de peso y especialmente la obesidad grave, favorece la aparición y la 
progresión de determinadas enfermedades que van a ser las que van a llevar a la 
mayoría de complicaciones que reducen tanto la calidad de vida de estos pacientes 
como su esperanza de vida. 
La cardiopatía isquémica es la segunda causa de muerte precoz de los pacientes 
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con obesidad grave. A continuación se resumen las comorbilidades asociadas a la 
obesidad (Consenso SEEDO, 2007): 
 
• ECVA. 
o Cardiopatía isquémica. 
o Enfermedad cerebrovascular. 
• Otras alteraciones cardiorrespiratorias. 
o Insuficiencia cardíaca congestiva. 
o Insuficiencia ventilatoria. 
o Síndrome de apneas obstructivas del sueño. 
• Alteraciones metabólicas. 
o Resistencia a la insulina y DM tipo 2. 
o Hipertensión arterial. 
o Dislipemia aterógena. 
o Hiperuricemia. 
• Alteraciones de la mujer. 
o Disfunción menstrual. 
o Síndrome de ovarios poliquísticos. 
o Infertilidad. 
o Aumento del riesgo perinatal. 
o Incontinencia urinaria. 
• Digestivas. 
o Colelitiasis. 
o Esteatosis hepática. 
o Esteatohepatitis no alcohólica, cirrosis. 
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o Reflujo gastroesofágico, hernia de hiato. 
• Músculo-esqueléticas. 
o Artrosis. 
o Lesiones articulares. 
o Deformidades óseas. 
• Otras alteraciones. 
o Insuficiencia venosa periférica. 
o Enfermedad tromboembólica. 
o Cáncer. 
 Mujer. 
• Vesícula y vías biliares. 
• Mama. 
• Endometrio en postmenopausia. 
 Hombre. 
• Colon. 
• Recto. 
• Próstata. 
o Hipertensión endocraneal benigna. 
o Alteraciones cutáneas. 
 Estrías. 
 Acantosis nigricans. 
 Hirsutismo. 
 Foliculitis. 
 Intertrigo. 
o Alteraciones psicológicas. 
Introducción 
______________________________________________________________________ 
 
29 
o Alteraciones psicosociales. 
o Disminución de la calidad de vida. 
o Trastornos del comportamiento alimentario 
 
3.3. Tratamiento no quirúrgico de la obesidad grave. 
En los últimos años se han producido una serie de cambios socioeconómicos que 
han llevado al establecimiento de nuevos estilos de vida. Esta situación ha repercutido 
de forma negativa en el estado nutricional de la población, ya que ha cambiado el 
modelo tradicional de dieta mediterránea por dietas poco saludables basadas en el 
consumo excesivo de grasas, sal y azúcares. Estos cambios en los patrones de consumo, 
junto con un descenso de la actividad física han sido las principales causas de un 
aumento considerable de las tasas de la obesidad. 
Como se ha visto en apartados anteriores, la obesidad se define como un 
acúmulo excesivo de grasa en el organismo debido a un desequilibrio energético entre 
las calorías consumidas y gastadas. En España, como en el resto de Europa, ha habido 
un abandono progresivo de la dieta mediterránea, creciendo el consumo de grasas del 25 
al 40% entre 1961-1963 y los inicios de la década actual (Schimidhuber, 2006). 
Una dieta hipocalórica equilibrada, la práctica de ejercicio físico habitual, así 
como la terapia cognitiva-conductual, son los pilares iniciales y fundamentales del 
tratamiento de la obesidad. Con estas tres herramientas, se debería lograr un equilibrio 
energético y un peso normal y, por lo tanto, prevenir y solucionar la obesidad. 
Dada la importancia que estas modalidades de pérdida de peso pueden tener en 
pacientes candidatos a cirugía bariátrica, se comentarán a continuación las más 
importantes, haciendo especial énfasis en las dietas de muy bajo contenido calórico 
(VLCD por sus siglas en inglés, Very Low Calorie Diet), objeto del presente estudio. 
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3.3.1. Tratamiento dietético. 
3.3.1.1. Plan de alimentación. 
Realizar una intervención nutricional adecuada con una dieta hipocalórica 
personalizada es indispensable para conseguir los objetivos de pérdida de peso en el 
paciente obeso. Estos objetivos no son alcanzar el peso ideal sino conseguir una 
reducción de entre el 5-10% del peso inicial para mejorar el perfil cardiovascular y 
sobre todo, mantener la reducción de peso conseguida con el paso del tiempo. Para 
alcanzar la pérdida de peso deseada, debe restringirse entre 500-1.000 kcal/día respecto 
a la dieta habitual; de este modo se perderán entre 0,5-1 kg/semana, alcanzando la 
pérdida de entre 8-10% del peso corporal inicial en 6 meses (Consenso SEEDO, 2007), 
y produciéndose la mayor pérdida de peso las dos primeras semanas. En pacientes con 
obesidad grave, la restricción diaria puede llegar a ser de entre 1.000 y 1.600 kcal/día. 
Para que la pérdida de peso se mantenga a largo plazo, es fundamental la 
modificación del estilo de vida hacia unos hábitos de vida saludables para que el 
paciente sepa escoger los alimentos y platos adecuados e intentar evitar aquellos que no 
lo son. Actualmente, los hábitos de vida hacen que la población sea, por lo general, 
incapaz de adaptar de forma espontánea el consumo de alimentos al gasto energético 
real; los diferentes estímulos externos y el ritmo de trabajo son los principales 
condicionantes que llevan al desarrollo de hábitos alimentarios inadecuados. El cambio 
de organización y estructura familiar, la búsqueda de rapidez y comodidad y el hacer 
una comida “a demanda” sin un horario de comidas reglado, son situaciones que han 
contribuido a que la obesidad se haya convertido en uno de los principales problemas de 
salud pública. 
Un patrón alimentario compatible con una buena salud es la dieta mediterránea, 
ya que se aproxima a lo que podría considerarse una dieta ideal para la protección 
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cardiovascular y el tratamiento de la obesidad. Se basa en un consumo elevado de 
verduras, legumbres, frutas y pescado y bajo consumo de grasas animales como lácteos 
ricos en grasa y alimentos elaborados ricos en azúcares simples (Stamper, 2010). 
La pirámide de la alimentación (SEMFYC, 2013), como se muestra en la Figura 
2, representa de una forma gráfica las pautas a seguir para una alimentación saludable y 
equilibrada, y muestra las raciones de los alimentos que se deben ingerir diariamente:  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 2. Pirámide de la alimentación. 
 
En la base de la pirámide se encuentran los alimentos cuyo consumo debe ser 
frecuente y diario (Nivel 1). La componen alimentos con una función eminentemente 
energética como las legumbres, pan, patatas, pasta y arroz. 
En el segundo nivel están las frutas, verduras y hortalizas que nos aportan las 
vitaminas, minerales y fibra que el cuerpo necesita. Tienen una función reguladora y se 
deben consumir más de 5 raciones al día.  
En la parte central (niveles 3 a 5) están los productos lácteos como la leche, 
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yogur y queso y los aceites. Los lácteos nos aportan proteínas y calcio y suelen tener un 
contenido elevado en grasa y colesterol por lo que se recomienda que se tomen 
desnatados y de 2 a 4 raciones al día. También están las carnes magras, pescados, 
huevos y legumbres que son una buena fuente de proteínas. 
En el vértice superior (nivel 6) se encuentran los alimentos cuyo consumo 
debería ser ocasional y limitado ya que lo componen las grasas, embutidos y bollería.  
Respecto a la distribución de los macronutrientes los hidratos de carbono deben 
aportar entre un 55 y un 60% del aporte calórico total, las grasas no deben superar el 
30% y las proteínas deben suponer el 15% restante de la dieta.  
En resumen, los objetivos de pérdida de peso deben ser adaptados a cada 
individuo según sus características fisiológicas y condiciones de salud, intentando lograr 
una reducción de peso tal que disminuya la morbimortalidad y lograr mantenerlos de 
por vida gracias a la modificación del estilo de vida hacia unos hábitos de vida más 
sanos basados en la pirámide de la alimentación.  
3.3.1.2. Dietas de muy bajo contenido calórico. 
Las dietas VLCD, también conocidas como dietas de ayuno modificado, son 
dietas que aportan 800 kcal/día o menos a partir de preparados comerciales con el fin de 
conseguir una importante pérdida de peso. A pesar de aportar muy pocas calorías, deben 
contener cantidades adecuadas de proteínas de alto valor biológico (0,8-1,5 g por kg de 
peso ideal/día) así como una cantidad mínima de hidratos de carbono (10-80 g) y todas 
las vitaminas, minerales, electrolitos y ácidos grasos esenciales recomendados para la 
población general (Tsai et al., 2005). Además, se recomienda ingerir al menos 2 litros 
de líquido al día para evitar la deshidratación y el estreñimiento (Atkinson et al., 1993). 
Con esto se consigue una reducción de peso importante y segura, ya que aporta una 
adecuada nutrición. 
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Es una dieta que se considera segura porque puede administrarse tanto como 
dieta exclusiva (VLCD de 3 sobres/día o LCD de 4 sobres/día), o como dieta mixta 
combinada con alimentos habituales. Es recomendable que el período de seguimiento de 
las VLCD sea de, al menos, 6 semanas para alcanzar la máxima pérdida de peso, siendo 
habitualmente entre 8 y 12 semanas el tiempo de instauración. 
En España, sólo tres productos dietéticos comercializados como dietas-fórmula 
cumplen los requisitos en cuanto a micro y macronutrientes para su uso exclusivo como 
VLCD. Estos son: Biomanán®, Vegestart complet® y Optifast/Optisource® (Rubio et al., 
2004a). 
En este estudio se ha empleado la gama de productos de Optifast/Optisource®, 
por lo que a continuación se detallan sus principales características y particularidades. 
Optifast® es una dieta completa puesto que aporta al organismo todos los nutrientes 
esenciales. Cada sobre aporta 17,5 g de proteínas, 201 calorías y una tercera parte de las 
necesidades diarias en vitaminas y minerales. Contiene proteínas de alto valor 
biológico. La nueva fórmula incorpora aceite de pescado microencapsulado 
(EPA/DHA) que previene los trastornos cardiovasculares. Un sobre de Optifast® aporta 
3,6 g de fibra prebiótica (inulina) que favorece el tránsito intestinal. 
La Tabla 4 presenta los principales aportes nutricionales de una toma de 
Optifast®, que consiste en 54 g de producto: 
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Tabla 4. Tabla nutricional de Optifast®. 
Proteínas 17,5g 
Hidratos de carbono 22,5g 
Grasas 4,5g 
Fibra 3,6g 
Valor energético 201 kcal / 847 kJ 
MINERALES Y 
OLIGOELEMENTOS Batidos Natillas Sopa 
Sodio 195mg 195mg 870mg 
Potasio 775mg 775mg 775mg 
Calcio 340mg 500mg 500mg 
Magnesio 120mg 120mg 120mg 
Fósforo 310mg 470mg 420mg 
Cloro 240mg 160mg 1100mg 
Hierro 6mg 6mg 6mg 
Cobre 0,5mg 0,5mg 0,5mg 
Manganeso 0,5mg 0,5mg 0,5mg 
Zinc 5,4mg 5,4mg 5,4mg 
Flúor 300mcg 300mcg 300mcg 
Yodo 50mcg 50mcg 50mcg 
Cromo 50mcg 50mcg 50mcg 
Molibdeno 30mcg 30mcg 30mcg 
Selenio 30mcg 30mcg 30mcg 
VITAMINAS Batidos Natillas Sopa 
A (retinol) 330mcg 330mcg 330mcg 
D3 (colecalciferol) 1,7mcg 1,7mcg 1,7mcg 
E (d-a-tocoferol) 8mg 8mg 8mg 
K1 25mcg 25mcg 25mcg 
B1 0,54mg 0,54mg 0,54mg 
B2 0,67mg 0,67mg 0,67mg 
B6 0,67mg 0,67mg 0,67mg 
B12 1mcg 1,7mcg 1mcg 
C 25mg 25mg 25mg 
Biotina 10mcg 10mcg 10mcg 
Ácido fólico 100mcg 100mcg 100mcg 
Niacina 6mg 6mg 6mg 
Ácido pantoténico 2,4mg 2,4mg 2,4mg 
 
3.3.2. Actividad física 
La actividad física y el ejercicio físico son el segundo pilar en los que se sustenta 
el tratamiento de la obesidad. Se entiende por actividad física cualquier movimiento 
corporal producido por los músculos esqueléticos que genera un gasto energético 
añadido al producido por el metabolismo basal; por ejercicio físico se considera toda 
actividad realizada por el organismo de forma libre y voluntaria, planificada, 
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estructurada y repetitiva, cuya finalidad es lograr una mejoría o mantenimiento de la 
condición física (Griera et al., 2007). 
El ritmo de vida actual se caracteriza por ser cada vez más sedentario. Los 
nuevos hábitos de vida adoptados han hecho que el sedentarismo se extienda con gran 
rapidez en la sociedad actual considerándose los modos de vida no activos una de las 10 
causas principales de mortalidad, hasta el punto de provocar alrededor de dos millones 
de muertes anuales en el mundo (OMS, 2013). Prácticamente cualquier incremento en 
la actividad física tiene beneficiosos en la salud, y es por esto que la evaluación de la 
actividad física es un elemento clave de la evaluación del riesgo. 
Es sobradamente conocido el papel de la actividad física en la pérdida de peso. 
Las recientes investigaciones muestran que el ejercicio físico puede tener efectos 
beneficiosos antes de que el efecto del entrenamiento sea evidente, y puede tener un 
efecto en el metabolismo de la grasa central antes de que se reduzca el peso (OMS, 
2013). 
En general, se recomienda realizar ejercicio físico de forma regular siempre que 
sea posible ya que el realizarlo de forma intermintente no tiene repercusión en cuanto a 
la pérdida de peso (Jakicic, 2005). El objetivo final es realizar al menos media hora de 
ejercicio físico la mayoría de los días de la semana, ya que casi cualquier aumento en la 
actividad física está asociado con apreciables beneficios para la salud. 
En la pirámide de actividad física para adultos presentada en la Figura 3 
(Reverte, 2013) se muestra gráficamente qué es lo que se puede realizar a diario para 
incrementar la actividad física y con ello el gasto energético. 
Antes de comenzar un programa de ejercicio, es importante obtener información 
de los hábitos de actividad física del paciente para adaptarlo a las características del 
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sujeto a quien va dirigido. En este sentido, hay que tener en cuenta que las personas 
obesas suelen tener limitaciones como una motricidad reducida, trastornos del equilibrio 
o mayor fatiga lo que hace que muchas veces estén desmotivados y poco dispuestos. 
 
 
Figura 3. Pirámide de actividad para adultos. 
 
La recomendación para pacientes obesos es realizar como mínimo entre 45 y 60 
minutos diarios de actividad física moderada si lo que se quiere es evitar que los sujetos 
con sobrepeso evolucionen a obesos y 60-90 minutos diarios para evitar la recuperación 
del peso perdido y mantenerlo en el tiempo (Saris, 2003).  
Existen diferentes tipos de ejercicio físico, siendo los más recomendables para el 
paciente obeso caminar, nadar o pedalear en bicicleta estática. 
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Por lo tanto, la evaluación, el asesoramiento y el apoyo con el fin de mantener 
una actividad física adecuada, son tareas esenciales para los trabajadores sanitarios 
dedicados a la prevención y tratamiento de la obesidad.  
3.3.3. Modificación conductual. 
La obesidad es una enfermedad compleja que se debe abordar, como se ha 
comentado previamente, desde un punto de vista multidisciplinar que integre a médicos, 
nutricionistas, psiquiatras y psicólogos. Aunque no es una patología psiquiátrica 
reconocida, sí que existen propuestas para que se incluya como tal (Volkow, 2007) al 
considerarlo como una “adicción a la comida”. 
Es muy importante pues, en el tratamiento de la obesidad, tener en cuenta los 
factores psicológicos y psiquiátricos que la favorecen ya que se presentan muy 
frecuentemente en este tipo de pacientes. La adecuada identificación y tratamiento de 
estos patrones de comportamiento y modelos de personalidad como la baja autoestima y 
autoimagen o como impulsividad y ansiedad que suelen acompañar al paciente obeso 
pueden facilitar la obtención de unos resultados óptimos en cuanto a la pérdida y 
mantenimiento de peso.  
Algunos estudios han demostrado que la terapia del comportamiento y la terapia 
del comportamiento cognitivo ayudan a perder peso adicional cuando acompañan a la 
dieta y a programas de ejercicio físico (Shaw et al., 2009). También se ha demostrado 
que las intervenciones del comportamiento ayudan a mantener la pérdida de peso 
conseguida (Wing et al., 2006). 
Además de la adecuada detección de dichos trastornos, se debe llevar a cabo una 
modificación del comportamiento que lleve a un cambio de estilo de vida a largo plazo, 
con el objetivo de conseguir una pérdida de peso gradual y mantenida. Para ello y con 
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tal de evitar el abandono y desmotivación del paciente, es necesario un seguimiento 
frecuente por parte del equipo asistencial. 
En cuanto a los pacientes que van a ser sometidos a cirugía bariátrica y en el 
marco de la aplicación de un tratamiento integral en el paciente obeso, el estudio PREP, 
un ensayo clínico dirigido por Melissa Kalarchian en la Universidad de Pittsburg 
(EE.UU.) y en marcha desde 2008, espera reclutar 200 pacientes de manera aleatoria, 
demostrar que los pacientes que, durante 6 meses antes de la cirugía, han realizado una 
pérdida de peso preoperatoria con cambios en el estilo de vida (ejercicio, dieta y 
preparación para la cirugía) tienen mejores resultados generales tras la cirugía que 
aquellos que no han tenido estos cambios en el estilo de vida (Kalarchian et al., 2010). 
Los autores han adelantado que la pérdida de peso preoperatoria conducirá a menores 
complicaciones quirúrgicas y mayor pérdida de peso postoperatoria, aunque todavía no 
se conocen los datos concretos del ensayo (Kalarchian et al., 2009). 
Además, es importante realizar en los pacientes que van a ser sometidos a 
cirugía, una valoración tanto psicológica como psiquiátrica previa al tratamiento, con el 
objetivo de detectar trastornos de la conducta alimentaria y patología psiquiátrica que 
pueda contraindicar dicho procedimiento. En este sentido, las contraindicaciones son: 
retraso mental, esquizofrenia y trastornos psicóticos, adicción a sustancias, bulimia 
nerviosa grave y trastorno límite de personalidad. Estudios comparativos pre y 
postcirugía, muestran una clara mejoría de la sintomatología psiquiátrica con escasas 
variaciones de los trastornos de personalidad (SEEDO, 2013). 
3.3.4. Tratamiento farmacológico. 
La contribución de los fármacos en el tratamiento de la obesidad es muy 
modesta. El desconocimiento que existe en cuanto a las verdaderas causas que la 
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producen hace que los tratamientos sean todavía muy limitados y se basen en forzar un 
balance calórico negativo. 
En el pasado, los únicos fármacos disponibles fueron moléculas derivadas de las 
anfetaminas, pero los serios efectos secundarios que presentaban fueron la causa por la 
que se retiraron del mercado en el año 2000. Posteriormente, en el año 2008 se retiró del 
mercado el Rimonabant® (inhibidor de los receptores endocannabinoides) debido a los 
efectos secundarios de carácter psiquiátrico que tenía como depresión, llegando en 
algunos casos incluso a ideas suicidas. 
En 1997 se introdujo en el mercado la sibutramina bajo el nombre comercial de 
Reductil®. Es un fármaco que aumenta la sensación de saciedad tras ingerir alimentos 
mediante el efecto de sus metabolitos que inhiben la recaptación de noradrenalina y 
serotonina. Tanto las contraindicaciones como los efectos secundarios hicieron que en 
el año 2010 se suspendiera su comercialización de forma cautelar tras la publicación de 
los resultados obtenidos por el estudio SCOUT (2010). 
El orlistat, conocido como Xenical®, es el único fármaco para el tratamiento de 
la obesidad del que se dispone actualmente y que está aprobado por los organismos 
reguladores (EMA y FDA). El orlistat inhibe las lipasas intestinales para impedir la 
hidrólisis y la absorción de grasas, con lo que se consigue una reducción de hasta un 
30% de la energía procedente de las mismas. Al no tener una absorción sistémica sino 
local en el intestino delgado, sus efectos secundarios no son graves. 
Actualmente, las indicaciones más aceptadas para la introducción de tratamiento 
farmacológico para la obesidad son (SEEDO, 2013): 
• IMC igual o superior a 30 kg/m2. 
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• IMC entre 27 kg/m2 y 30 kg/m2 con comorbilidades susceptibles de mejorar al 
mejorar la obesidad. 
A pesar de que el arsenal terapéutico es muy escaso, es de esperar que el 
creciente interés que despierta la patología de la obesidad debido a la alarmante 
prevalencia que está alcanzando, permita la comercialización de nuevos fármacos que 
permitan un uso a largo plazo seguro y que demuestren una mayor eficacia que dieta y 
ejercicio físico exclusivamente. 
 
4. Cirugía bariátrica. 
 
4.1. Recuerdo histórico. 
La obesidad es una patología conocida desde hace siglos. Posiblemente, ya 
desde los inicios de la humanidad, el hombre ha sido consciente de esta situación. De 
hecho, aunque es difícil establecer su significado patológico, existen estatuas 
prehistóricas que muestran formas femeninas excesivamente redondeadas y que podrían 
considerarse obesas (Figura 4). 
 
 
Figura 4. Venus de Willendorf (20.000 a.C.). 
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Por otra parte, grandes maestros de la medicina como Hipócrates (460-355 a.C.) 
conocían perfectamente la enfermedad y algunas de sus consecuencias. Así, Hipócrates 
define la obesidad como un tipo de inflamación que resulta de una alteración, tanto 
cuantitativa como cualitativa, de la sangre. 
En cuanto a la primera actuación quirúrgica de la que se tiene constancia 
enfocada a tratar la obesidad, tuvo lugar en España en época del rey de León Sancho I 
(935-966 d.C.) y fue realizada por un famoso médico judío de la época llamado Hasdai 
ibn Shaprut, siendo el paciente el propio rey. La intervención consistió en suturarle los 
labios y utilizar una paja para alimentarlo, con unos resultados, al parecer, más que 
cuestionables (Baltasar, 2004). 
Ya en la época moderna, es a final del Siglo XIX cuando se empiezan a dar los 
primeros pasos experimentales en la comprensión de la fisiopatología de la 
hipoabsorción y resección intestinal como base de la pérdida de peso. Desde entonces, 
se han descrito diferentes técnicas que abordan el tratamiento quirúrgico de la obesidad 
mórbida desde sus dos vertientes. Por un lado, desde un punto de vista malabsortivo y, 
por el otro, desde un punto de vista restrictivo. Como se verá a continuación, las 
técnicas malabsortivas se basan fundamentalmente en excluir gran parte del intestino 
delgado de forma que se produzca una deficiente absorción de nutrientes, con la 
consecuente pérdida de peso. Un ejemplo de técnica malabsortiva pura es la derivación 
biliopancreática o el cruce duodenal. Por otra parte, las técnicas restrictivas reducen la 
capacidad gástrica con el fin de limitar la ingesta alimentaria y favorecer la saciedad 
precoz. Son ejemplos de técnicas restrictivas la banda gástrica ajustable o el sleeve 
(tubulización o manga). Por último, existen técnicas mixtas que, como su nombre 
indica, combinan las ventajas de los dos mecanismos explicados anteriormente, de 
forma que se obtienen mejores resultados. Esto hace que sean las técnicas más 
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empleadas en la actualidad, siendo el bypass gástrico el procedimiento quirúrgico más 
ampliamente utilizado. 
Fue el Dr. Edward Mason, en el año 1967, quien observa que las mujeres 
sometidas a gastrectomía parcial por enfermedad ulcerosa, perdían peso inicialmente y 
lo mantenían en el tiempo, lo que le llevó a describir el bypass gástrico como  nueva 
técnica quirúrgica de utilidad para perder peso en las pacientes obesas (Mason et al., 
1967). La técnica consistía en crear un pequeño reservorio gástrico con un orificio de 
salida estrecho (elemento restrictivo) y un bypass gastrointestinal (elemento 
malabsortivo) (Figura 5). Con el paso del tiempo, aunque esta técnica inicial ha ido 
sufriendo diferentes modificaciones, se ha consolidado en la actualidad como la técnica 
quirúrgica de referencia para el tratamiento de la obesidad. De hecho, se considera que 
el bypass gástrico es, actualmente, el gold standard (patrón de oro) con el que se deben 
comparar las otras técnicas quirúrgicas. 
 
 
Figura 5. Bypass gástrico Mason. 
 
En España, diferentes autores han ido incorporando progresivamente estas 
técnicas bariátricas al arsenal terapéutico de la obesidad desde finales del Siglo XX, 
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alcanzando una enorme experiencia en este campo. De hecho, en la actualidad existen 
múltiples escuelas sobre cirugía bariátrica en España que cuentan con un reconocido 
prestigio internacional. 
Por último, la aplicación de las conocidas técnicas laparoscópicas ha supuesto 
una nueva revolución en el abordaje quirúrgico de la obesidad. De hecho, tales son las 
ventajas demostradas del abordaje laparoscópico sobre el abordaje abierto que existe un 
amplio consenso en que la laparoscopia se debe considerar como la vía de abordaje más 
apropiada en pacientes candidatos a cirugía bariátrica. 
 
4.2. Técnicas restrictivas. 
Las técnicas restrictivas basan su efectividad en la reducción del volumen total 
de alimento ingerido mediante la reducción del volumen gástrico efectivo a menos de 
30 mL. Como consecuencia, el paciente tiene una sensación de saciedad temprana y de 
plenitud que frena la ingesta, disminuyendo así la cantidad de calorías ingeridas. Todo 
ello conduce, lógicamente, a un balance energético negativo. No obstante, para que esto 
sea posible es necesario que el paciente siga una dieta equilibrada y no ingiera 
alimentos hipercalóricos, ya que parecen ser la principal causa de fracaso de esta 
técnica. 
El reservorio se puede confeccionar con una anilla próxima al cardias (banda 
gástrica), seccionando el estómago en el ángulo de His y colocando una anilla a modo 
de neopíloro (gastroplastia vertical) o resecando la curvatura mayor gástrica dejando un 
tubo estrecho a expensas de la curvatura menor (gastrectomía tubular).  
Estas técnicas son menos invasivas, más fisiológicas y tienen menor riesgo de 
complicaciones graves que el resto de alternativas del tratamiento quirúrgico de la 
obesidad mórbida. Sin embargo, los resultados en cuanto a pérdida de peso son muy 
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variables, con un alto índice de fracasos y de reintervenciones. La mayoría de series 
europeas presenta curvas de pérdida de peso aceptables, pero algunos trabajos 
americanos no son tan optimistas y en estudios comparativos, éstas son claramente 
inferiores respecto a otras técnicas más complejas. Es por eso que, con el cada vez más 
amplio conocimiento y perfeccionamiento de las técnicas derivativas, algunos grupos de 
trabajo han ido abandonando las operaciones restrictivas en favor de las derivativas 
(Pujol-Ràfols, 2004). 
En general, puede aceptarse que estas técnicas restrictivas suelen reservarse para 
pacientes muy motivados y con un nivel cultural suficiente para comprender la 
fisiopatología de la restricción y comprometerse a seguir una dieta adecuada donde se 
eviten los alimentos hipercalóricos. Así, las indicaciones más aceptadas son, 
principalmente: pacientes menores de 40 años, con escasa morbilidad asociada, IMC < 
45 kg/m2 y patrones de obesidad ginecoide (Buchwald et al., 2003). Por el contrario, se 
excluirán como candidatos a este tipo de técnicas, los pacientes superobesos con IMC > 
50 kg/m2, picoteadores, con trastorno por atracones o con reflujo gastroesofágico 
sintomático o esofagitis. 
4.2.1. Gastroplastias. 
En el año 1973 empiezan a practicarse las primeras gastroplastias. A partir de 
entonces, las complicaciones secundarias como la dehiscencia de la sutura o la 
dilatación del canal y los malos resultados en cuanto a pérdida de peso y ganancia 
posterior del mismo, hicieron que la técnica fuera sufriendo diversas modificaciones. 
Casi diez años más tarde, en 1982, Mason desarrolló la gastroplastia vertical 
calibrada, que consistía en separar el estómago a lo largo de la curvatura menor creando 
un pequeño reservorio de 5 cm de largo por 1,5 cm Y un volumen menor de 30 mL, que 
se vaciaba a través de un conducto de 1 cm de diámetro que se rodeaba por un anillo de 
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polipropileno (Mason, 1982). Este reservorio era calibrado con una bujía de 32F y 
colocado en la salida, lo cual permitía mantener el calibre deseado (Figura 6). 
 
 
Figura 6. Gastroplastia vertical anillada. 
 
A pesar de tratarse de una técnica menos compleja que el bypass gástrico y que 
evitaba complicaciones como el dumping, úlceras y anemia, los malos resultados en 
cuanto a la pérdida de peso a largo plazo hicieron que esta técnica fuera abandonada de 
forma paulatina y reemplazada, incluso por los mismos autores, por el bypass gástrico 
(Mason et al., 1992). 
4.2.2. Banda gástrica ajustable. 
La técnica de la banda gástrica ajustable a mediados de la década de 1980. Tras 
algunas modificaciones, son Belachew et al. (1994)  quienes implantan la primera banda 
gástrica por vía laparoscópica, consolidándose esta técnica bajo la denominación de 
Lap-Band. 
Cuando en Junio de 2001 la FDA aprobó la técnica de la banda gástrica 
ajustable, se convirtió en la cirugía de la obesidad más común en los países europeos 
(Steffen, 2008). 
Esta técnica restrictiva consiste en la colocación por vía laparoscópica y a nivel 
subcardial, de una banda de silicona provista de un balón ajustable que permite regular 
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el tamaño del orificio desde un reservorio colocado a nivel subcutáneo desde el exterior. 
Este reservorio, permite ajustar y desajustar a demanda el dispositivo mediante la 
inyección de solución fisiológica, lo que posibilita el regular el calibre del estómago y 
lograr diferentes grados de restricción. (Figura 7). 
 
 
Figura 7. Banda gástrica ajustable. 
 
Inicialmente se indicó a pacientes con IMC alrededor de 40 kg/m2 sin 
comorbilidades o IMC > 35 kg/m2 con comorbilidades. Recientemente, en 2010, se 
aprobó su uso en pacientes con IMC entre 30-35 kg/m2 con comorbilidades asociadas 
(Varela et al., 2011). 
La pérdida de peso con la banda gástrica es típicamente más lenta y más gradual 
que con otras cirugías de la obesidad, sobre todo, si se compara con el bypass gástrico. 
En un estudio prospectivo, Angrisani comparó la reducción de peso de la banda gástrica 
ajustable respecto al bypass gástrico a cinco años de seguimiento. Los resultados 
demostraban que el 34,6% de los pacientes sometidos a una banda gástrica ajustable 
presentaban un IMC > 35 kg/m2 a los cinco años respecto a un 4,2% si se habían 
sometido a un bypass gástrico (Angrisani et al., 2007). La alta tasa de fracaso del 
tratamiento ha determinado hasta un 58% de conversión a otro procedimiento a siete 
años de seguimiento (Gustavsson et al., 2002). 
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A pesar de tratarse de un procedimiento rápido, seguro y eficaz, se pueden 
presentar diferentes complicaciones como la herniación o dilatación gástrica por encima 
de la banda, la erosión o inclusión intragástrica de la misma, problemas del reservorio y 
sus conexiones y trastornos motores esofágicos, entre otras. Estas complicaciones 
aumentan entre un 3 y un 4% por cada año que pasa desde la colocación de la banda, 
llegando a una tasa del 40% a los 10 años (Suter et al., 2006). 
4.2.3. Gastrectomía vertical tubular, manga gástrica o sleeve gástrico. 
La gastrectomía tubular es una técnica restrictiva que nace con el inicio de la 
laparoscopia para el cruce duodenal en el año 2003. Descrita inicialmente como el paso 
previo para cruces duodenales en pacientes de alto riesgo quirúrgico, esta técnica 
quirúrgica suele realizarse vía laparoscópica y consiste en realizar una gastrectomía 
vertical de la porción izquierda del estómago, quedando un estómago de unos 150 cm3 
de capacidad. Estos cambios anatómicos, además de reducir la capacidad del estómago, 
producen una reducción del apetito al disminuir la concentración de la hormona 
ghrelina que se secreta en el fundus gástrico (Figura 8). 
 
 
Figura 8. Gastrectomía tubular. 
 
Como se ha comentado, inicialmente la gastrectomía tubular únicamente se 
usaba previa a la realización de una técnica derivativa en aquellos pacientes 
superobesos o de alto riesgo quirúrgico. La finalidad era conseguir una pérdida de peso 
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que disminuyera el riesgo quirúrgico y así completar el procedimiento con una técnica 
quirúrgica más compleja en un segundo tiempo pero sin asumir tanto riesgo. Con el 
tiempo y con la experiencia, las indicaciones de la gastrectomía tubular se han ido 
ampliando, ya que se ha observado que esta técnica por sí sola puede producir una 
disminución de peso tan importante, que no se precise otra intervención posterior. 
Los primeros estudios, tanto prospectivos como retrospectivos, han sido 
alentadores respecto a las ventajas de este procedimiento. Dentro de éstas se incluyen 
los excelentes resultados en cuanto a la reducción de peso, la resolución de 
comorbilidades, la relativa facilidad de la técnica, el evitar un cuerpo extraño o ajustes, 
la rapidez del procedimiento y la restricción de la ingesta calórica inmediata (Brethauer 
et al., 2009). 
En cuanto a la reducción de peso, una revisión sistemática aporta datos de que la 
disminución del  exceso de peso en los pacientes sometidos a esta cirugía es de entre un 
33 y un 85%, con un promedio del 55,4%. Además, al realizar el análisis entre los 
pacientes sometido a gastrectomía vertical tubular como puente a una cirugía derivativa 
y aquellos en los que la gastrectomía vertical tubular fue realizada como único 
procedimiento, se observó una tendencia a mejores resultados en este último grupo 
(46,9% frente a 60,4%) aunque la diferencia no fue estadísticamente significativa 
(Bellanger et al., 2011). Además, un estudio prospectivo y aleatorizado que compara la 
gastrectomía vertical tubular y el bypass gástrico, concluye que con la gastrectomía 
vertical tubular se consigue una mayor reducción de peso al año de seguimiento. Este 
resultado es atribuido al efecto hormonal de la ghrelina de supresión del apetito, además 
de la restricción gástrica propiamente dicha (Karamanakos et al., 2008).  
En cuanto a las comorbilidades, se ha observado que un alto porcentaje de 
pacientes mejoran de forma significativa de su diabetes, hipertensión, dislipemia, apnea 
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del sueño y dolor articular, llegando en el caso de la primera, incluso a curarse 
(Bellanger et al., 2011). 
La complicación postoperatoria más frecuente es la fuga interna en la línea de 
sutura (2,2-3,3%). Otras complicaciones frecuentemente descritas son el sangrado 
digestivo y la estenosis en un 1,2 y un 0,6%, respectivamente. La mortalidad 
postoperatoria es de 0,19%. 
Además, la alteración anatómica de la unión esofagogástrica puede condicionar 
la aparición de reflujo gastroesofágico, y la alteración en la anatomía gástrica la 
aparición de un vaciamiento gástrico acelerado, por lo que estaría especialmente 
contraindicado en pacientes con reflujo gastroesofágico. 
Las indicaciones clásicas para la gastrectomía vertical tubular son pacientes con 
IMC > 40 kg/m2 y pacientes con IMC > 35 kg/m2 asociado a comorbilidades. Además, 
según el último consenso de expertos publicado en 2012, se acepta la gastrectomía 
vertical tubular como procedimiento único en el tratamiento de la obesidad como 
opción válida en adolescentes, ancianos, pacientes con alto riesgo quirúrgico, 
candidatos a transplante renal o hepático y pacientes con enfermedad inflamatoria 
intestinal. Además, también se acepta en pacientes con obesidad mórbida y síndrome 
metabólico y en pacientes con IMC entre 30 y 35 kg/m2 con comorbilidades asociadas. 
Una contraindicación absoluta es la presencia de esófago de Barrett (Rosenthal, 2012). 
 
4.3. Técnicas malabsortivas. 
Las técnicas malabsortivas surgen, de manera lógica, tras observar la pérdida de 
peso que conllevaban las resecciones intestinales masivas secundarias a procesos 
isquémicos, inflamatorios o tumorales. Cuando se hace referencia a la cirugía bariátrica, 
estas técnicas no se realizan mediante la extirpación del tejido intestinal, sino que se 
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basan en limitar la superficie de absorción de alimentos mediante un bypass intestinal. 
Esto se traduce en una disminución de la cantidad de nutrientes que pasan a la 
circulación portal y, consecuentemente, en un incremento de la eliminación por vía 
fecal. 
Este tipo de técnica fue el primer procedimiento quirúrgico utilizado para el 
tratamiento de la obesidad, siendo la primera técnica malabsortiva que se realizó la 
derivación o bypass yeyuno ileal en los años 60 por Richard Varco (Figura 9) 
(Buchwald et al., 2002). 
 
 
Figura 9. Bypass yeyuno ileal. 
 
Con el paso de los años, esta primera técnica fue sufriendo diferentes 
modificaciones, en un intento de encontrar una cirugía que mantuviera los beneficios 
del bypass sin las complicaciones y la reganancia de peso que se producían con 
demasiada frecuencia. Al no conseguirse el objetivo y ante los numerosos e importantes 
efectos secundarios asociados, este tipo de técnicas se fueron abandonando de manera 
progresiva y puede considerarse que, en la actualidad, ya no figuran en los protocolos 
habituales de cirugía bariátrica. 
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4.4. Técnicas mixtas. 
Como su nombre indica, las técnicas mixtas combinan los dos procedimientos 
anteriormente descritos: restrictivos y malabsortivos. Estas técnicas surgen del intento 
de mantener los beneficios de ambas técnicas, fundamentalmente del bypass, 
minimizando las complicaciones asociadas a ellas. 
4.4.1. Derivación o bypass biliopancreático. 
En 1976, Nicola Scopinaro introduce una nueva intervención para el tratamiento 
de la obesidad que mejoraba los resultados del bypass yeyunoileal: el bypass 
biliopancreático. 
Esta técnica restrictiva-malabsortiva consiste en realizar una gastrectomía 
subtotal horizontal que deja un estómago con una capacidad entre 200 y 500 cm3 y que 
actúa como elemento restrictivo y, por otra parte, retrasar lo máximo posible el contacto 
de los alimentos ingeridos con la secreción biliar y pancreática, de forma que se 
dificulta la absorción de grasas e hidratos de carbono (elemento malabsortivo). La 
consecuencia teórica de este planteamiento es que se consigue una pérdida de peso sin 
que se altere de forma sustancial la absorción de proteínas, principal problema que 
ofrecían las técnicas malabsortivas puras (Figura 10). 
Las investigaciones de Scopinaro determinaron que mantener un tránsito 
digestivo de unos 200 cm era apropiado para absorber una cantidad de proteínas e 
hidratos de carbono suficientes como para no padecer una desnutrición calórico-
proteica. En cambio sí que se compromete de manera importante, la absorción de 
diferentes nutrientes como vitaminas liposolubles, vitamina B12, ácido fólico, hierro y 
calcio, entre otros. 
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Figura 10. Bypass biliopancreático de Scopinaro. 
 
En la serie de Scopinaro, los resultados globales de la derivación 
biliopancreática son una pérdida mantenida del exceso de peso de aproximadamente un 
75-85% a los 5 años llegando incluso a mantenerla hasta los 20 años con una mejoría en 
la calidad de vida y comorbilidades asociadas a la obesidad mórbida (Scopinaro et al., 
1998). La mortalidad quirúrgica en esta serie fue del 0,5% (Domínguez-Díez, 2004). En 
otra serie, la de Larrad et al. (1999a), los resultados fueron similares a los de Scopinaro 
en cuanto a pérdida de peso, sin presentar malnutrición calórica ninguno de los 
operados 5 años después. Respecto a la técnica de Scopinaro, Larrad realiza dos 
modificaciones fundamentalmente: deja un reservorio gástrico más pequeño mediante 
una gastrectomía 4/5 subcardial, y realiza la gastroyeyunostomía seccionando el yeyuno 
a 50-60 cm del ángulo de Treitz, por lo que el canal alimentario es casi todo el intestino 
delgado (> 300 cm) y el biliopancreático más corto, que incluye el duodeno y los 50-60 
cm de yeyuno proximal con el canal común a 50-75 cm de la válvula ileocecal (Larrad 
et al., 1999b). 
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La derivación biliopancreática estaría indicada en pacientes con IMC > 45 kg/m2 
(sobre todo > 60 kg/m2), con comorbilidades importantes asociadas y pacientes a los 
que les va a resultar complicado cambiar sus hábitos alimenticios.  
Como complicaciones de la técnica hay que destacar la anemia, que se produce 
de manera casi constante, la úlcera de la boca anastomótica, la desmineralización ósea, 
las complicaciones neurológicas y la malnutrición proteica. 
En la actualidad, diferentes grupos en España realizan esta técnica por vía 
laparoscópica con unos resultados similares a los descritos inicialmente (Baltasar et al., 
2002). 
4.4.2. Cruce duodenal. 
El primer cruce duodenal fue descrito y realizado por Douglas S. Hess en el año 
1988, en EE.UU. Esta técnica supone una alternativa al bypass biliopancreático 
previamente escrito, en la que la gastrectomía distal es sustituida por una gastrectomía 
tubular que preserva la función gástrica y el asa común es alargada 50 cm, con lo que se 
evita el vaciamiento rápido y la posibilidad de úlcera marginal. De esta forma, se 
combina la restricción con la reducción del tamaño del estómago en el 80%, con la 
malabsorción del bypass biliopancreático (Figura 11). 
El cruce duodenal es una de las técnicas más efectivas en cuanto a pérdida de 
peso, ya que produce a largo plazo un descenso del exceso de peso del 73%. Además, 
un 87% de los pacientes sometidos a esta técnica mantienen una pérdida superior al 
50% y un 81% de pacientes consiguen un IMC < 35 kg/m2, con sólo un 6% de pacientes 
con un IMC > 40 kg/m2 (Hess, 1998). 
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Figura 11. Cruce duodenal. 
 
La principal indicación de esta técnica serían los pacientes con IMC elevados o 
muy elevados (> 40 kg/m2), con comorbilidades, con enfermedades sistémicas y/o 
jóvenes. De hecho, cuanto mayor es el IMC y más comorbilidades asociadas tenga el 
paciente, más indicada estaría la técnica. 
4.4.3. Bypass gástrico. 
Como se ha comentado en el apartado anterior, el bypass gástrico fue descrito 
por el Dr. Edward Mason en 1967. Con los años y tras diferentes modificaciones, se ha 
impuesto al resto de cirugías de la obesidad, siendo en la actualidad la más realizada en 
todo el mundo. De esta forma, según la Sociedad Española de Cirugía de la Obesidad 
(SECO, 2013), supone el 71% del total de las cirugías de la obesidad.  
Esta técnica ofrece un excelente balance entre pérdida de peso (> 70% del 
exceso de peso), riesgo quirúrgico y calidad de vida post-intervención. Además, la 
posibilidad de realizarla por vía laparoscópica ha mejorado su aceptación, al tiempo que 
ha permitido disminuir la morbimortalidad, la estancia y los costes (Buchwald et al., 
2004b). 
La técnica se basa en la creación de un pequeño reservorio gástrico (15-30 cm3) 
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a expensas de la curvatura menor, aislado del resto del estómago, anastomosado al 
yeyuno mediante un asa en Y de Roux con brazos longitudinales variables según el 
grado de obesidad (Figura 12). 
 
 
Figura 12. Bypass gástrico. 
 
Además de unos buenos resultados en cuanto a pérdida de peso, el bypass 
gástrico llega a curar hasta el 80-90% de las DM tipo 2 de una forma tan rápida y 
llamativa que los pacientes dejan de ser diabéticos incluso antes de que sean dados de 
alta. Según los últimos estudios, estos cambios metabólicos se producirían como 
consecuencia de las alteraciones hormonales que produce la exclusión de un corto 
segmento del intestino proximal que parece jugar un papel fundamental en la patogenia 
de la diabetes, por un mecanismo aún desconocido. A diferencia del resto de tipos de 
cirugías de la obesidad, la mejoría o curación del perfil glucémico ocurre 
independientemente de la pérdida de peso (Rubino et al., 2006). Por otra parte, en los 
casos en los que la diabetes no se cura por completo, las necesidades farmacológicas de 
antidiabéticos orales o insulina disminuyen. Estos datos llevan a reflexionar sobre si el 
bypass gástrico puede considerarse el tratamiento de elección para los diabéticos tipo 2 
con obesidad asociada. Aunque los resultados todavía no son concluyentes, es una de 
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las aplicaciones más prometedoras a las que se enfrenta este tipo de cirugía en un 
futuro, presumiblemente, no muy lejano.  
 
5. Pérdida de peso preoperatoria. 
 
5.1. Importancia de la pérdida de peso preoperatoria. 
La cirugía bariátrica es el tratamiento más efectivo en cuanto a pérdida y 
mantenimiento de peso a largo plazo en la mayoría de los pacientes con obesidad 
mórbida y resolución de sus comorbilidades, ya que perder y mantener dicha pérdida 
mediante tratamiento médico, suele ser algo anecdótico en este tipo de pacientes (Rubio 
et al., 2004b). 
Debido a que se trata de pacientes con un gran número de patologías asociadas y 
un riesgo quirúrgico elevado, la optimización del paciente antes de la cirugía es básica 
antes de realizar la intervención.  
Con el objetivo de conseguir una cirugía y postoperatorio favorables, cada vez 
se recomienda con mayor frecuencia la pérdida de peso preoperatoria con tal de mejorar 
el estado general del paciente y prevenir la descompensación de su patología de base, 
aunque no hay todavía suficiente evidencia científica como para establecer una 
recomendación general. De hecho, las diferentes guías clínicas sobre cirugía bariátrica 
no se ponen de acuerdo a la hora de determinar si los pacientes con indicación de 
cirugía bariátrica deben perder peso antes de pasar por quirófano (Vidal, 2009). 
Aunque no está claro en qué momento se inició esta práctica de someter a los 
pacientes que van a ser intervenidos de cirugía bariátrica a una pérdida de peso 
preoperatoria, los primeros datos publicados datan de 1995 cuando se describen los 
resultados obtenidos de una cohorte de pacientes intervenidos bien por bypass gástrico, 
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bien por gastroplastia vertical anillada entre 1978 y 1986 (Van de Weijgert et al., 1999). 
Previamente, ya algunos autores habían observado cómo la pérdida de peso producía 
una mejoría del hígado graso y de la función hepática de los obesos mórbidos (Eriksson 
et al., 1986). 
Entre los beneficios que se pueden obtener de someter al paciente a una pérdida 
de peso preoperatoria destacan los siguientes: 
• Reducción del volumen hepático y de la grasa abdominal, favoreciendo y 
facilitando el acto quirúrgico. 
• Disminución del número y gravedad de las complicaciones quirúrgicas. 
• Mejoría de las comorbilidades. 
• Mejoría de la respuesta a las modificaciones dietéticas postoperatorias. 
5.1.1 Reducción del volumen hepático y de la grasa abdominal. 
El 80% de las personas con obesidad padecen hígado graso. Este término viene 
definido por la acumulación de ácidos grasos y triglicéridos en las células hepáticas y su 
importancia estriba en que puede tener como consecuencia la inflamación del órgano 
(esteatohepatitis), y evolucionar con el tiempo a un daño hepático crónico o cirrosis 
hepática. De hecho, el 20% de los pacientes que padecen hígado graso desarrollan algún 
grado de fibrosis pudiendo desencadenar una cirrosis hepática y/o cáncer si no se 
soluciona el problema. 
Este acúmulo graso, dificulta el campo de visión del cirujano y aumenta la 
posibilidad de lesión hepática y sangrado en el proceso de la cirugía (Vidal, 2009). Este 
exceso de grasa intraabdominal dificulta la identificación y el proceso de disecado del 
ángulo de His, pudiendo requerir una resección del tejido adiposo, ya que el omentum 
entorpece el campo de visión, y dificulta la manipulación del instrumental. Además, a 
nivel del intestino delgado, los vasos mesentéricos son más difíciles de disecar con un 
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exceso de grasa abdominal y es posible que se requieran maniobras adicionales para la 
construcción de asa en Y de Roux, lo que complica la cirugía (Schwartz et al., 2003). 
Colles et al. (2006) realizaron un estudio en el que se sometía a 37 pacientes a 
una dieta VLCD (Optifast®) durante las 12 semanas previas a la cirugía. Los resultados 
obtenidos demostraban una reducción acusada y muy rápida del volumen hepático con 
una media del 18,7%, una pérdida del peso de un 11% y una reducción del 24% de la 
grasa visceral llegando ya a más del 20% en las primeras 2 semanas. Existen más 
estudios publicados como el de Fris (2004) o Lewis et al. (2004) que confirman los 
resultados del estudio de Colles y que llevan a concluir que la pérdida de peso 
precirugía bariátrica disminuye el tamaño hepático y facilita la técnica quirúrgica. 
5.1.2. Disminución del número y gravedad de las complicaciones quirúrgicas. 
Existen datos contradictorios acerca de los beneficios de la pérdida de peso 
previa a la cirugía bariátrica en cuanto a la disminución del número de complicaciones 
de la misma. Si bien es lógico pensar que mejorar el campo de visión y facilitar las 
maniobras al cirujano con la reducción del volumen hepático y de la grasa 
intraabdominal lleva a reducir el número de complicaciones quirúrgicas, estudios como 
el de Huerta et al. (2008) o el de Alvarado et al. (2005) concluyen lo contrario. 
En este sentido, Huerta et al. aseguran que la pérdida del 8,3% de peso en los 3 
meses previos a la cirugía se asocia con un tiempo operatorio ligeramente menor, 
aproximadamente 19 minutos, pero sin diferencias en cuanto a la tasa de 
complicaciones operatorias o el resultado del peso perdido tras 2 años de seguimiento. 
Resultados similares demuestran Alvarado et al. con una reducción de 36 minutos en 
cuanto al tiempo de la cirugía pero, sin beneficios sobre la tasa de complicaciones 
operatorias. 
Por otra parte, existen estudios que sí demuestran que aquellos pacientes que 
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consiguen una pérdida de peso preoperatoria tienen menos tasas de complicaciones 
intraoperatorias. Como ejemplos se pueden mencionar los estudios de Busetto et al. 
(2004) o de Benotti et al. (2009). Busetto et al. analizan los resultados de pacientes 
superobesos con colocación de balón gástrico para perder peso antes de someterse a una 
banda gástrica laparoscópica. La conclusión es que la pérdida de peso preoperatoria 
reduce el número de complicaciones intraoperatorias y la tasa de conversiones a cirugía 
abierta. Por su parte, Benotti et al. analizan una cohorte de más de 800 pacientes 
sometidos a bypass gástrico viendo que aquellos en los que la pérdida de peso había 
sido mayor, presentaban una menor tasa de complicaciones. 
Ante estos resultados contradictorios que ofrece la literatura científica en la 
actualidad, son necesarios más estudios que ayuden a justificar la necesidad de una 
pérdida de peso prequirúrgica en cuanto a las complicaciones de la cirugía. 
5.1.3. Mejora de las comorbilidades. 
La pérdida de peso, incluso moderada, produce importantes beneficios para la 
salud. La mayoría de comorbilidades asociadas a la obesidad como son la resistencia a 
la insulina o la diabetes, la hipertensión, la dislipemia, el síndrome de apnea obstructiva 
del sueño o la osteoartritis mejoran o incluso se resuelven reduciendo el peso. 
A pesar de que ésta es una afirmación avalada por múltiples estudios y de la que 
nadie duda en la actualidad, no se ha podido llegar a demostrar que estas 
comorbilidades mejoren durante la pérdida de peso preoperatoria en los pacientes 
candidatos a cirugía bariátrica (Martínez-Ramos et al., 2012). Si bien es cierto que 
existen pocos estudios al respecto, tanto los estudios de Alami et al. (2007), Alvarado et 
al. (2005) o Harnisch et al. (2008) no encontraron diferencias significativas al respecto. 
Por todo ello, resulta de interés estudiar, de manera específica, si la pérdida de peso 
preoperatoria se relaciona con una mejora en las comorbilidades en pacientes candidatos 
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a cirugía bariátrica. 
5.1.4. Mejora de la respuesta a las modificaciones dietéticas postoperatorias. 
Al igual que en los apartados anteriores, donde se explica los beneficios que se 
pueden obtener de someter al paciente a una pérdida de peso preoperatoria, los estudios 
realizados hasta ahora muestran datos discordantes también en cuanto a la predicción de 
respuesta a largo plazo en aquellos pacientes que consiguen perder peso 
preoperatoriamente. 
Existen estudios que concluyen que los pacientes que pierden peso 
preoperatoriamente tienen una mejor respuesta postoperatoria en cuanto a pérdida de 
peso y mantenimiento a largo plazo de los objetivos conseguidos. Dentro de éstos, uno 
de los estudios realizados con un mayor número de pacientes es el de Still et al. (2007). 
Se trata de un estudio prospectivo realizado de 2003 a 2006, en el que se somete a 884 
obesos que van a ser intervenidos de bypass gástrico, a una pérdida de peso 
preoperatoria mediante dieta hipocalórica y ejercicio físico. De estos, 425 (48%) 
perdieron más del 10% de su exceso de peso antes de la operación y tras un seguimiento 
de 12 meses el estudio concluye que estos pacientes tiene mayor probabilidad de tener 
una estancia hospitalaria menor y una pérdida de peso postoperatoria más rápida. 
Por otra parte, algunos estudios como el de Huerta et al. (2008) no han podido 
llegar a demostrar diferencias en cuanto a pérdida de peso postoperatoria en aquellos 
pacientes que habían perdido peso preoperatoriamente. 
Ante tanta contradicción, se puede concluir que hacen falta más estudios para 
poder llegar a afirmar que la pérdida de peso preoperatoria predice en los sujetos que se 
someten a ella, una mejor respuesta a largo plazo. 
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5.2. Métodos para perder peso preoperatoriamente. 
Existen diferentes métodos que han sido utilizados y analizados para lograr una 
pérdida de peso preoperatoria adecuada. Como se ha dicho anteriormente, no se ha 
establecido cuál de estos métodos es el ideal con este propósito, por lo que se expondrán 
a continuación aquellos que cuentan, hasta la fecha, con mayor experiencia. 
5.2.1. Dietas de muy bajo contenido calórico (VLCD). 
Las VLCD se definen como aquellas dietas que cumplen alguno de estos tres 
criterios: aportar entre 400 y 800 kcal/día, aportar menos del 50% del gasto energético 
del paciente o bien aportar menos de 12 kcal por kg de peso ideal (Atkinson et al., 
1993). 
Las VLCD suelen hacerse a partir de preparados comerciales líquidos o en 
polvo, que se reconstruyen con agua o con leche, ya que reducir el contenido energético 
por debajo de 800 kcal resultaría bastante difícil de otra manera.  
En el año 2002 se publicó un documento denominado Informe SCOOP-VLCD 
en el que expertos de diferentes países europeos revisaron los aspectos generales y 
legislativos sobre este tipo de tratamiento, sin llegar a ninguna normativa específica 
(SCOOP, 2002). Aunque la composición de las VLCD es variable, en este informe se 
recoge la propuesta de la composición de este tipo de dieta (Tabla 5). 
Actualmente, las indicaciones de estas dietas se reservan para pacientes con 
obesidad en los que se precise una pérdida de peso importante en un corto período de 
tiempo y siempre como una fase inicial dentro de un programa estructurado de pérdida 
de peso a largo plazo (Saris, 2001).  
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Tabla 5. SCOOP- VLCD (Valores para un día). 
Nutriente Mínimo Máximo 
Energía 450 kcal < 800 kcal 
Hidratos de carbono 55 g  
Proteínas 50 ga  
Grasas 
-Ácido linoléico 
- Ácido α-linoléico 
7g 
3 g 
0,5 g 
 
Fibra 10g  
Micronutrientesb 100% recomendaciones diárias  
a De alta calidad nutricional, equivalente a un cómputo de aminoácidos corregidos en función de la 
digestibilidad de la proteína de 1.  
b Cromo: 33 µg/día 
 
Con esta pérdida de peso se consigue mejorar la comorbilidad asociada a la 
obesidad como la diabetes o la hipertensión arterial, mejorar una situación de 
insuficiencia cardiorrespiratoria grave o mejorar alteraciones mecánicas que impidan la 
movilidad, entre otras (Carbajo et al., 2010). 
Se recomienda utilizar las VLCD como único tratamiento durante un período 
entre 8 y 16 semanas, en función del grado de obesidad del paciente, ya que se ha 
comprobado que acortar el tratamiento por debajo de 6 semanas no tiene mucho sentido 
si el propósito es conseguir la máxima pérdida de peso en un período corto de tiempo. 
Las VLCD deben ser prescritas y vigiladas de forma estricta por un médico especialista  
que conozca las limitaciones y los efectos secundarios que pueden producir (Mustajoki 
et al., 2001). 
La pérdida de peso conseguida suele ser de un 10% del peso inicial, llegando en 
algunos casos al 15%. Prácticamente el 100% de los pacientes, consiguen perder entre 
el 5% y el 10 % del peso absoluto (Cassinello et al., 2010). 
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5.2.2. Otras dietas y técnicas. 
5.2.2.1. Dieta hipocalórica. 
La dieta hipocalórica viene definida por reducir el número de calorías que aporta 
de forma significativa, limitándolas entre 800 y 1500 kcal/día. En el momento actual, 
puede considerarse que éste es el método más usado para conseguir una pérdida de peso 
preoperatoria. Consiste en seguir un régimen dietético que contenga una adecuada 
cantidad de grasas y carbohidratos, con un aporte proteico de, por lo menos, un 50%. 
Las principales desventajas de este tipo de dietas son la necesidad de un control estricto 
de los pacientes y su larga duración. 
Con las dietas hipocalóricas los pacientes pierden de un 7-9% de su peso inicial, 
aunque el porcentaje de pacientes que pierden un 10% o más no supera el 40% 
(Cassinello et al., 2010). 
5.2.2.2. Balón intragástrico. 
La técnica del balón intragástrico es un procedimiento restrictivo que consiste en 
la colocación endoscópica de un balón relleno de suero salino en el interior del 
estómago (Figura 13).  
 
 
Figura 13. Balón intragástrico. 
 
Con esto, se limita la ingesta de alimentos, consiguiendo pérdidas de peso 
superiores al 10% del peso inicial en 6 meses (Loffredo et al., 2001).  
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El balón intragástrico podría ser una opción eficaz para conseguir una rápida 
reducción de peso antes de una cirugía general electiva o de tipo bariátrico, 
especialmente en pacientes que presentan obesidad extrema con IMC > 50 kg/m2. Tanto 
las indicaciones como los resultados son comparables a los obtenidos con VLCD, pero 
debido a que esta técnica no está exenta de efectos indeseables como nauseas, vómitos o 
perforación gástrica, y debido también al elevado coste económico que supone para las 
instituciones sanitarias, su uso no se ha generalizado. Por ello, parece que las dietas 
VLCD siguen siendo el tratamiento de elección cuando lo que se busca es una rápida 
pérdida de peso (Totte et al., 2001). 
Entre las contraindicaciones para la colocación del balón intragástrico se 
encuentran: tener un IMC < 30 kg/m2, padecer una enfermedad inflamatoria o 
hemorrágica, tener patología digestiva como ulcus duodenal o varices esofágicas, 
trastornos psiquiátricos, alcoholismo o drogodependencia, haber pasado por una cirugía 
gástrica previa, tener una hernia de hiato de más de 8 cm, ser menor de 13 años o mayor 
de 70 y tomar medicamentos anticoagulantes. 
5.2.2.3. Dispositivo endoscópico duodenoyeyunal restrictivo. 
El dispositivo endoscópico duodenoyeyunal restrictivo (EndoBarrier® – Figura 
14) consiste en la colocación, por vía endoscópica, de una endoprótesis de 
fluoropolímero en los primeros 60 cm del intestino delgado, donde están el duodeno y 
yeyuno. Este procedimiento simula a la técnica quirúrgica del bypass gástrico, 
permitiendo que los alimentos lleguen al otro extremo del intestino sin digerir y con 
mayor rapidez, posibilitando la pérdida de peso y mejorando la producción de insulina 
por parte del páncreas, ayudando al control de la DM tipo 2. Este es un procedimiento 
reversible, cuyo uso no debe superar los 12 meses. 
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Figura 14. EndoBarrier®. 
 
La ventaja de este dispositivo es que, al ser un procedimiento endoscópico, no 
requiere de incisiones o heridas en el abdomen y la desventaja es que cerca del 40% de 
los pacientes a los que se les implantó, se les tuvo que retirar de forma precoz por 
complicaciones secundarias como desplazamiento del mismo, obstrucción del 
dispositivo o dolor abdominal. 
Actualmente, el dispositivo EndoBarrier® no está disponible en todos los países. 
Se han publicado datos de su colocación en Holanda. Estos estudios concluyen que, a 
pesar de haberse comprobado una excelente pérdida de peso a corto plazo y un efecto 
positivo sobre el metabolismo de la glucosa en los pacientes con DM tipo 2, se 
necesitan estudios que evalúen el papel de la técnica a largo plazo (Schouten et al., 
2010). Además, tampoco existen resultados de la utilidad de este procedimiento para 
perder peso antes de cirugía bariátrica. 
De momento, este procedimiento está en fase experimiental y, aunque los 
resultados parecen prometedores, aún falta experiencia a largo plazo para sacar 
conclusiones definitivas respecto a la duración de la pérdida de peso. 
 
5.2.2.4. Terapia cognitivo-conductual. 
La terapia cognitivo-conductual se basa en ayudar al paciente a modificar no 
solo el peso sino los hábitos alimentarios y de vida. Es un procedimiento útil para la 
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pérdida de peso, que ayuda en los procesos de preparación, valoración, intervención y 
seguimiento del paciente obeso a conseguir y superar la dificultad de mantener los 
objetivos fijados. 
El planteamiento general del tratamiento se centra en cambiar el estilo de vida, 
enfocándolo a la adquisición de hábitos de vida saludables que permitan estabilizar el 
peso, dirigiendo este cambio a tres aspectos fundamentalmente: la conducta alimentaria 
propiamente dicha, la modificación de una vida sedentaria hacia una práctica regular de 
ejercicio físico y la modificación de los factores de la vida emocional que repercuten en 
la obesidad (Shaw et al., 2009). 
 
6. Valoración nutricional. 
 
Un adecuado estado nutricional es fundamental para obtener unos resultados 
óptimos en la cirugía. De hecho, cada vez se presta más atención a esta cuestión ya que 
un compromiso del estado nutricional del paciente, es un modelo predictivo de mayor 
morbimortalidad después de cualquier procedimiento quirúrgico. 
En este contexto y dado que las intervenciones quirúrgicas pueden agravar una 
situación de malnutrición previa, es importante asegurar que la pérdida de peso 
preoperatoria no altera el estado nutricional del obeso que va a someterse a una cirugía 
bariátrica. 
Para ello, no existe un parámetro analítico ideal. Es importante realizar una 
valoración integral del paciente con, entre otros, una historia clínica detallada y una 
analítica completa que incluya determinaciones bioquímicas que orienten sobre cómo se 
encuentra el compartimento proteico y graso, así como el estado inmunitario, vitamínico 
y mineral del individuo. 
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6.1. Valoración proteica. 
La valoración del compartimento proteico se basa fundamentalmente en la 
determinación de la albúmina, la transferrina, la prealbúmina y la proteína 
transportadora de retinol, que son al mismo tiempo los parámetros de laboratorio más 
utilizados para evaluar el estado nutricional de un paciente. 
La albúmina es, de todos, el parámetro más utilizado debido a su fácil 
determinación y a que es un buen marcador de pronóstico evolutivo. La albúmina es una 
proteína que se sintetiza en el hígado, con una vida media de entre 14 y 22 días y cuya 
función es mantener la presión oncótica plasmática y transportar pequeñas moléculas. A 
la hora de determinarla hay que tener en cuenta que sus valores pueden aumentar en las 
transfusiones y disminuir en hepatopatías, síndrome nefrótico, hipotiroidismo, 
quemaduras o determinadas enteropatías.  
La prealbúmina es una proteína útil para estimar cambios nutricionales a corto 
plazo ya que su vida media es de 2-3 días. Sus niveles también están influenciados por 
diferentes estados clínicos como estados catabólicos agudos, hipotiroidismo y/o 
postcirugía. 
La transferrina también se usa como marcador del estado nutricional. Su función 
es la de transportar el hierro del plasma a los tejidos y la médula ósea y su vida media es 
de 8-10 días. Los valores de transferrina se alteran con la ingesta de hierro, en algunas 
anemias o nefropatías, o en tratamiento con esteroides o anticonceptivos orales entre 
otros. 
Por último, la proteína transportadora del retinol tiene una vida media de 10-12 
horas y tiene la función de transportar la vitamina A en el plasma. Su determinación es 
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inmunológica y sus niveles disminuyen de forma brusca en estados catabólicos agudos, 
no siendo útil su determinación en el caso de que exista insuficiencia renal. 
 
6.2. Valoración grasa. 
Para la valoración del compartimento graso del paciente se usa, entre otros, la 
medición de la grasa subcutánea mediante el pliegue cutáneo tricipital o el pliegue 
cutáneo subescapular. También la determinación de colesterol puede ayudar a la 
valoración del estado nutricional de un paciente.  
La molécula de colesterol es un componente de las membranas celulares, 
integrante de los depósitos corporales de grasa. Su determinación es fácil y sus niveles 
ayudan a valorar el grado de desnutrición, ya que cifras entre 130-150 mg/dL orientan a 
una desnutrición leve pero por debajo de 100 mg/dL, orientan a una desnutrición severa. 
Los niveles bajos de colesterol se correlacionan con una mayor tasa de complicaciones 
y un peor pronóstico en cuanto a morbimortalidad. 
 
6.3. Valoración de la inmunidad. 
El estado nutricional de un paciente juega un papel fundamental en el desarrollo 
y preservación del sistema inmune. De hecho, un mal estado nutricional tiene un claro 
efecto negativo sobre el sistema inmune del paciente.  
Para la valoración del estado inmunitario del paciente se pueden determinar, 
entre otros, el recuento total de linfocitos o el sistema de complemento. 
En estados de malnutrición disminuyen los linfocitos T y no los B, y se altera la 
función de los polimorfonucleares pero no el número de los mismos. Un recuento de 
linfocitos por debajo de 1.600/µL es indicativo de malnutrición, y si esta cifra desciende 
por debajo de 900/µL ya se habla de malnutrición grave. En el caso de que el paciente 
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presente alguna enfermedad de las que cursan con alteración del recuento de linfocitos 
como una infección, esta determinación no es valorable. 
En cuanto al sistema de complemento, las fracciones que se sintetizan en el 
hígado como C3, se ven disminuidas en los estados de malnutrición proteica. De hecho, 
valores de C3 menores de 70 mg/dL son indicativos de malnutrición. 
 
6.4. Valoración de las vitaminas y minerales. 
Para la valoración de vitaminas y minerales se puede determinar el hierro, zinc, 
cobre, cromo, selenio, sodio, potasio, magnesio, cloro y fósforo así como la vitamina 
B12 y el ácido fólico. Algunos de ellos como el cromo y selenio no se suelen determinar 
de manera rutinaria y solo se solicitan si se sospecha algún déficit específico. La Tabla 
6 presenta los principales parámetros de desnutrición. 
 
Tabla 6. Parámetros de desnutrición. 
Desnutrición Albúmina (g/dL) Transferrina (mg/dL) Linfocitos (células/µL) 
Leve 2,8-3,5 150-200 1.200-1.600 
Moderada 2,1-2,7 100-150 900-1.200 
Severa <2,1 <100 <900 
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1. Hipótesis de trabajo. 
 
La pérdida de peso preoperatoria con el uso de fórmulas de muy bajo contenido 
calórico (VLCD) durante 4 semanas, mejora los parámetros de riesgo cardiovascular de 
forma significativa, con una potencial reducción de la morbilidad operatoria en 
pacientes candidatos a cirugía bariátrica. Esta pérdida de peso preoperatoria no influye 
de manera significativa en el estado nutricional del paciente. Los pacientes que son 
capaces de perder mayor peso preoperatoriamente, son los que consiguen una mayor 
pérdida de peso tras un año de la cirugía.  
 
2. Objetivos. 
 
• Valorar los principales parámetros cardiovasculares: peso, IMC, diabetes 
(glucemia, HbA1C), tensión arterial (sistólica y diastólica), dislipemia 
(colesterol total, LDL, HDL y triglicéridos) en los pacientes que se van a 
someter a una dieta de muy bajo contenido calórico durante las 4 semanas 
previas a una cirugía bariátrica, en tres momentos diferentes: antes de iniciar la 
dieta, en el momento de la cirugía y un mes después de la cirugía. Determinar si 
dichos parámetros sufren variaciones significativas mediante la dieta. 
• Valorar si hay alteración de los parámetros nutricionales (hemoglobina, 
linfocitos, albúmina) que hace que no sea recomendable someter a los pacientes 
a una pérdida de peso antes de la cirugía. 
• Valorar si aquellos pacientes que pierden más peso preoperatoriamente, 
mantienen una mayor pérdida de peso al año de la intervención. 
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• Como objetivo secundario, valorar la evolución de los principales parámetros 
cardiovasculares y nutricionales al año de la cirugía. 
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1. Diseño del estudio. 
 
Se diseñó un estudio observacional y prospectivo para analizar si la pérdida de 
peso preoperatoria mediante VLCD durante las 4 semanas previas a someterse a una 
cirugía bariátrica, mejoraba los parámetros de riesgo cardiovascular de forma 
significativa. El estudio se realizó en el período comprendido entre el 1 de enero de 
2012 y el 31 de octubre de 2013. 
Los sujetos del estudio fueron pacientes con IMC > 35 kg/m2 con comorbilidad 
asociada o IMC > 40 kg/m2, entre 18 y 60 años, candidatos a cirugía bariátrica mediante 
bypass gástrico laparoscópico en Y de Roux según el protocolo vigente en la Unidad 
Multidisciplinar de Cirugía Bariátrica del Hospital Universitario General de Castellón. 
Se solicitó a cada paciente la aceptación y el consentimiento informado 
correspondiente. El diseño del estudio fue aprobado por la Comisión de Investigación 
Clínica de este mismo hospital. 
Cada paciente siguió una dieta VLCD durante 4 semanas, en forma de tres 
batidos de Optifast®, que aportaban 603 kcal/día. Al finalizar la dieta VLCD, los 
pacientes fueron intervenidos de cirugía bariátrica según el protocolo quirúrgico 
habitual en este centro, prosiguiendo una dieta según tolerancia de cada individuo tras la 
intervención. 
Los criterios de exclusión fueron todos aquellos pacientes que no habían sido 
aptos en alguna de las valoraciones del circuito: Endocrinología, Cirugía General y del 
Aparato Digestivo, Psiquiatría y Anestesiología y Reanimación. No se incluyeron 
pacientes sometidos a otras técnicas quirúrgicas bariátricas como bandas gástricas o 
gastrectomías tubulares. Se excluyeron también aquellos pacientes en los que no se 
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hubiera podido realizar un seguimiento adecuado. Asimismo, quedaron fuera del 
estudio los pacientes en los que había sido necesaria la conversión a cirugía abierta 
durante el acto operatorio ya que esto podía condicionar de manera significativa los 
resultados postoperatorios. 
 
2. Tamaño de la muestra. 
 
El cálculo del tamaño de la muestra se realizó teniendo en cuenta el objetivo de 
comparar los parámetros de riesgo cardiovascular en tres momentos diferentes, con el 
fin de comprobar si la mejoría de los mismos era significativa. Para ello se utilizó el 
Modelo Lineal General, antes llamado ANOVA para medidas repetidas, que sirve para 
estudiar el efecto de varios factores tanto intra-sujetos como inter-sujetos. Para una 
diferencia de medias de hemoglobina glicosilada (que era la variable que más muestra 
precisaba) se necesitan 37 casos por cada medida, siendo que en los primeros casos 
recogidos la diferencia de medias entre la primera y segunda medida era de 0,3, las 
desviaciones estándar respectivas eran el valor de sd1 y sd2, para un nivel de 
significación estadística (α) de 0,05, y un poder estadístico del 80%, y grupos de igual 
tamaño. 
A continuación se presenta el resultado del cálculo de n realizado con el 
programa STATA: 
 
Estimated sample size for two samples with repeated measures for variable HbA1C 
 
Assumptions: 
 
alpha = 0.05 (two-sided) 
power = 0.80 
m1 = 6.3 
m2 = 6 (diff. = 0.3) 
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sd1 = 1 
sd2 = 0.69 
n2/n1 = 1 (equal size per measure) 
number of follow-up measurements = 1 
number of baseline measurements = 1 
correlation between baseline & follow-up = 0.860 
 
 
Method: CHANGE 
relative efficiency = 3.571 
adjustment to sd = 0.529 
adjusted sd1 = 0.529 
adjusted sd2 = 0.365 
 
Estimated required sample sizes: 
n1 = 37 
n1 = 37 
 
Durante el período de tiempo analizado se operaron, según este protocolo, un 
total de 50 pacientes. De estos 50 pacientes, el seguimiento no fue óptimo en 8 casos, 
por lo que fueron finalmente excluidos. Por lo tanto, el número total de pacientes 
incluidos en el estudio fue de 42. De estos 42 pacientes, 13 fueron varones y 29 
mujeres. Las edades comprendían entre los 22 y los 60 años, con una media de 43,88 
años y una mediana de 48 años. En los hombres la edad media era de 44 años y en las 
mujeres de 45 años. 
De los 42 pacientes estudiados, 15 eran diabéticos, 22 hipertensos y 7 
presentaban dislipemia preoperatoriamente. De los diabéticos, 3 eran hombres y 12 
mujeres. En cuanto a los hipertensos, había 7 hombres y 15 mujeres y respecto a la 
dislipemia, 2 eran hombres y 5 mujeres. 
 
3. Recogida de datos. 
 
Los parámetros antropométricos que se evaluaron fueron el peso y la talla, con 
cálculo del índice de masa corporal (IMC), medición de la cintura y cadera con cálculo 
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de la relación entre ambos perímetros, así como medición de la tensión arterial tanto 
sistólica como diastólica. Se llevó a cabo la valoración de los pacientes en tres 
momentos diferentes: justo antes de iniciar la dieta, un mes más tarde en el momento de 
la cirugía y un mes tras la cirugía. También se realizó una recogida de datos 
transcurrido un año desde la intervención. 
Se realizó un análisis de sangre a todos los pacientes, en el que se solicitaban los 
siguientes parámetros: glucemia, HbA1C, colesterol total, LDL, HDL y triglicéridos. 
Además, también se solicitaron la hemoglobina, linfocitos y albúmina para la 
evaluación del estado nutricional. Al igual que la valoración de las variables 
antropométricas, la analítica se extrajo justo antes de iniciar la dieta hipocalórica, un 
mes más tarde (el día previo a la cirugía) y un mes tras la cirugía, así como después de 
un año desde la intervención quirúrgica. 
 
4. Análisis estadístico. 
 
El análisis estadístico se basó en el análisis de la varianza para variables 
repetidas en tres momentos distintos. Se repitieron los cálculos para cada una de las 
variables de estudio: peso, IMC, TAS, TAD, colesterol total, colesterol LDL, colesterol 
HDL, triglicéridos, glucosa, HbA1C, y las variables nutricionales hemoglobina, 
albúmina y linfocitos.  
Para la estadística descriptiva se utilizó la media y la desviación estándar 
principalmente, y se añadió la mediana, el rango simple (valor mínimo y valor máximo) 
y el rango intercuartil (cuartil 25 y cuartil 75). Se acompañó de un Gráfico de Cajas 
(Box-Plot) en el cual se muestran los valores límites, una línea negra que corresponde a 
la mediana, y la caja que representa el rango intercuartil. Los valores atípicos se 
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muestran como un círculo y los valores extremos con un asterisco. Este gráfico permite 
comprobar de un modo visual la distribución de la variable con respecto a la curva 
normal: si la caja está centrada entre los límites y la mediana está centrada en la caja, la 
variable sigue una distribución normal (en tal caso, las medidas a considerar son la 
media ± desviación estándar); si la caja está muy escorada hacia alguno de los límites y 
la mediana está a su vez muy escorada dentro de la caja, la variable será claramente no 
normal (en tal caso, las medidas a considerar son la mediana y el rango simple). 
Para el análisis inferencial se utilizó el Modelo Lineal General para medidas 
repetidas. Este modelo es una actualización del antiguo test del ANOVA (análisis de la 
varianza) para medidas repetidas y por su estructura matemática permite una utilización 
más relajada con variables de dudosa normalidad, siempre que no sean estrictamente no 
normales. Su alternativa no paramétrica es la prueba de Friedman, aunque ésta no 
permite las matizaciones en los resultados que ofrece el Modelo Lineal General. Dado 
que ninguna de las variables relacionadas en las tres mediciones que se realizaron 
fueron estrictamente no normales en todas ellas, esta prueba es la que se utilizó en este 
estudio para analizar el perfil evolutivo de las variables cuantitativas a lo largo del 
tiempo (preoperatorio o un mes antes de la cirugía, en el momento de la cirugía, 
postoperatorio o un mes después de la cirugía, y después de un año desde la 
intervención quirúrgica). 
La anterior prueba permite calcular el llamado Tamaño del Efecto, representado 
por el estadístico “Eta al cuadrado Parcial”, cuyos valores oscilan entre 0 y 1. El 
Tamaño del Efecto se define como la magnitud de un efecto (entiéndase como la 
magnitud de una diferencia) en el sentido de la intensidad del mismo, cuando se 
analizan variables cuantitativas, lo cual traduce la importancia real o práctica de un 
resultado, aspecto que no se puede vislumbrar sólo con los valores p. Al tratarse de una 
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estandarización del efecto permite también comparar la magnitud del mismo entre 
variables que por su naturaleza se miden en distintas unidades de medida, como es el 
caso del presente estudio. Cuanto más cercano esté al valor 1, mayor es la trascendencia 
real del resultado, y viceversa. 
Se consideraron como estadísticamente significativas las diferencias obtenidas 
cuando el valor de p era menor de 0,05. 
Para el proceso y análisis de datos utilizó el programa informático de estadística 
SPSS versión 15.0 para Windows. 
 
Se pretende en primer lugar demostrar si existen diferencias significativas entre 
las siguientes variables: 
1. Entre el IMC antes y después de la dieta, considerando mejoría de la cifra 
cuando exista una reducción del 5%, y si esta reducción se traduce en una 
disminución del tiempo quirúrgico y de las complicaciones inmediatas de la 
intervención. 
2. Entre la glucemia antes y después de la dieta, considerando mejoría de la cifra 
cuando exista una reducción de 20 mg/dL, y si esta reducción se traduce en una 
disminución del tiempo quirúrgico y de las complicaciones inmediatas de la 
intervención. 
3. Entre la hemoglobina glicosilada antes y después de la dieta, considerando 
mejoría de la cifra cuando exista una reducción del 0,3%, y si esta reducción se 
traduce en una disminución del tiempo quirúrgico y de las complicaciones 
inmediatas de la intervención. 
4. Entre la tensión arterial tanto sistólica como diastólica antes y después de la 
dieta, considerando mejoría de la cifra cuando exista una reducción de 10 
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mmHg, y si esta reducción se traduce en una disminución del tiempo quirúrgico 
y de las complicaciones inmediatas de la intervención. 
5. Entre las cifras de colesterol tanto LDL como HDL antes y después de la dieta, 
considerando mejoría de la cifra cuando exista una reducción de 20 mg/dL o un 
aumento de 5 mg/dL respectivamente, y si esta reducción/aumento se traducen 
en una disminución del tiempo quirúrgico y de las complicaciones inmediatas de 
la intervención. 
6. Entre las cifras de triglicéridos antes y después de la dieta, considerando mejoría 
de la cifra cuando exista una reducción de 40 mg/dL, y si esta reducción se 
traduce en una disminución del tiempo quirúrgico y de las complicaciones 
inmediatas de la intervención. 
En segundo lugar, se pretende demostrar que realizar una dieta de muy bajo 
contenido calórico las cuatro semanas previas a la cirugía, no influye en el correcto 
estado nutricional del paciente para someterse a la intervención teniendo en cuenta 
como parámetros a evaluar la hemoglobina, los linfocitos y la albúmina. 
Finalmente, se comparan todos los parámetros cardiovasculares arriba indicados 
pasado un mes de la cirugía con los dos anteriores (un mes antes de la cirugía y en el 
momento de la intervención) para ver la evolución de los mismos en estos 3 momentos. 
También se realizó una determinación de los parámetros descritos anteriormente al 
cumplirse un año desde la intervención quirúrgica, comparándolos con el valor 
establecido un mes después de la cirugía. 
 
 
 
 
Pacientes y método 
______________________________________________________________________ 
 
 84 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
IV. RESULTADOS 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Resultados 
______________________________________________________________________ 
 
87 
 
Se detalla la evolución observada de las variables analizadas en el estudio. Estas 
variables fueron edad y sexo, los parámetros antropométricos peso e índice de masa 
corporal, hipertensión arterial tanto sistólica como diastólica, diabetes con glucemia y 
hemoglobina glicosilada, dislipemia con colesterol total, colesterol LDL, colesterol 
HDL y triglicéridos, y los parámetros nutricionales hemoglobina, linfocitos y albúmina. 
El objetivo fundamental del presente trabajo se centra en la comparativa de los 
diferentes parámetros analizados en 3 períodos definidos: un mes antes de la cirugía, en 
el momento de la intervención y un mes después de la cirugía. Sin embargo, se 
considera de particular interés realizar una comparativa tanto descriptiva como de 
análisis inferencial entre los parámetros determinados un mes después de la cirugía, y 
en el momento en que se cumplía un año desde la intervención quirúrgica. 
A continuación se describe el análisis estadístico desde el punto de vista 
descriptivo e inferencial de cada uno de los parámetros objeto de este estudio. 
 
1. Estadística descriptiva de las variables. 
 
1.1. Pacientes. 
Durante el período de tiempo analizado se operaron, según este protocolo, un 
total de 50 pacientes. De estos 50 pacientes, el seguimiento no fue óptimo en 8 casos, 
por lo que fueron finalmente excluidos. Por lo tanto, el número total de pacientes 
incluidos en el estudio fue de 42, y los cálculos realizados que se presentan a 
continuación están referenciados a un valor de N de 42. 
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1.2. Edad , sexo y comorbilidades. 
De los 42 pacientes estudiados, 13 fueron varones y 29 mujeres. De éstos, 15 
eran diabéticos, 22 hipertensos y 7 presentaban dislipemia preoperatoriamente. De los 
diabéticos, 3 eran varones y 12 mujeres. En cuanto a los hipertensos, había 7 varones y 
15 mujeres y respecto a la dislipemia, 2 eran varones y 5 mujeres. Solamente hubo 12 
pacientes que no presentaron ninguna comorbilidad. 
Las edades comprendían entre los 22 y los 61 años, con una media de 43,9 años 
y una mediana de 48 años. En los varones la edad media era de 44 años y en las mujeres 
de 45 años. 
 
1.3. Parámetros antropométricos. 
1.3.1. Peso. 
A diferencia del resto de las variables evaluadas, la evolución del peso se 
presenta de manera continua durante los 4 períodos de tiempo en los que se midieron las 
diferentes variables estudiadas en el presente trabajo, pues se considera este parámetro 
como el de mayor relevancia en el estudio de la obesidad.  
En el mes anterior a la intervención, los pesos oscilaban entre un máximo de 
215,8 kg y un mínimo de 92 kg, con una media de 129,8 kg, una mediana de 123,8 kg y 
una desviación típica de 26 kg. En el momento de la cirugía los pesos habían bajado a 
un máximo de 197,2 kg, un mínimo de 84 kg, una media de 118,7 kg con una mediana 
de 114,4 kg y una desviación típica de 23 kg. En el mes posterior a la cirugía el peso 
máximo fue de 158 kg, el mínimo de 75 kg, la media de 106,5 kg, la mediana de 103,8 
kg y la desviación típica de 18,5 kg. Finalmente, al año de la cirugía el peso máximo fue 
de 144 kg, el mínimo de 56,5 kg, la media de 84,7 kg, la mediana de 81,5 kg y la 
desviación típica de 20,2 kg (Tabla 7, Figura 15). 
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Tabla 7. Evolución del peso. 
 
Peso 1 mes 
preoperatorio (kg) 
Peso en 
cirugía (kg) 
Peso 1 mes 
postoperatorio (kg) 
Peso al año de 
cirugía (kg) 
Media 129,8 118,7 106,5 84,7 
Mediana 123,8 114,4 103,8 81,5 
Desviación típica 26,0 23,0 18,5 20,2 
Percentil 25 115,7 105,8 96,8 72,75 
Percentil 75 143,5 124,7 112,1 93,5 
Mínimo 92 84 75 56,5 
Máximo 215,8 197,2 158,0 144 
 
 
Figura 15. Evolución del peso. 
 
La reducción del valor medio del peso en el mes de VLCD fue de 129,8 a 118,7 
kg (-11,1 kg; 8,6%), en el mes posterior a la cirugía de 118,7 a 106,5 kg (-12,2 kg; 
10,3%) y al año de la cirugía respecto al momento de la intervención de 118,7 a 84,7 kg 
(-34 kg; 28.6%). 
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Respecto a los valores límite, el peso máximo de la primera a la segunda 
determinación se redujo 18,6 kg, de la segunda a la tercera determinación 39,2 kg y de 
la cirugía a un año después 53,2 kg. Los pesos mínimos se redujeron en 8, 9 y 27,5 kg 
respectivamente. 
En la Figura 16 se observa como tanto individual como globalmente, los pesos 
van disminuyendo de forma constante en todos los pacientes hasta el mes después de la 
cirugía, siendo esta disminución más marcada en unos pacientes que en otros. En 
cambio, en la evolución tras el mes de la cirugía se aprecia como 2 de los pacientes del 
estudio, aumentan de peso.  
 
Figura 16. Evolución individual del peso. 
 
1.3.2. Índice de masa corporal (IMC). 
Se hicieron 3 determinaciones del IMC. En el mes antes de la cirugía, el IMC 
máximo era de 71,3 kg/m2, el mínimo de 37,1 kg/m2, la media de 47,8 kg/m2, la 
mediana de 46,5 kg/m2 y la desviación típica de 7,3 kg/m2. En el momento en que eran 
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sometidos a cirugía bariátrica, la valoración del IMC tuvo un valor máximo de 65,1 
kg/m2, un mínimo de 35 kg/m2, una media de 44 kg/m2, una mediana de 43,1 kg/m2 y 
una desviación típica de 6,6 kg/m2. En la determinación del IMC tras un mes de la 
cirugía, el valor máximo fue de 52,2 kg/m2, el mínimo de 30,2 kg/m2, la media de 39,7 
kg/m2, la mediana de 39,3 kg/m2 y la desviación típica de 5,4 kg/m2 (Tabla 8, Figura 
17).  
Tabla 8. Evolución del IMC. 
 
IMC 1 mes 
preoperatorio (kg/m2) 
IMC en cirugía 
(kg/m2) 
IMC 1 mes 
postoperatorio (kg/m2) 
Media 47,8 44,0 39,7 
Mediana 46,5 43,1 39,3 
Desviación típica 7,3 6,6 5,4 
Percentil 25 42,9 39,1 35,8 
Percentil 75 52,3 48,5 43,2 
Mínimo 37,1 35,0 30,2 
Máximo 71,3 65,1 52,2 
 
  
Figura 17. Evolución del IMC. 
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Se aprecia una reducción de la media del IMC en el primer mes de 47,8 a 44 
kg/m2 (-3,8 kg/m2; 8%) y en el segundo mes de 44 a 39,7 kg/m2 (-4,3 kg/m2; 9,8%). 
Hubo también una reducción en los valores máximos y mínimos del IMC, 
disminuyendo el IMC máximo en 6,2 y 12,9 kg/m2, y el IMC mínimo en 2,1 y 4,8 
kg/m2. 
Tal y como se aprecia en la Figura 18, el IMC disminuyó de forma progresiva en 
todos los individuos del estudio, siendo esta disminución bastante homogénea en el 
conjunto de la muestra. 
 
 
Figura 18. Evolución individual del IMC. 
 
La Tabla 9 muestra la variación de IMC desde el mes posterior a la cirugía hasta 
el año después de la intervención. 
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Tabla 9. Evolución del IMC un mes y un año después de la cirugía. 
 
IMC 1 mes 
postoperatorio (kg/m2) 
IMC al año de cirugía 
(kg/m2) 
Media 39,7 31,2 
Mediana 39,3 30,2 
Desviación típica 5,4 6,4 
Percentil 25 35,8 25,6 
Percentil 75 43,2 34,5 
Mínimo 30,2 22,8 
Máximo 52,2 53,9 
 
El valor medio de IMC varió entre el mes postoperatorio y el año de cirugía en 
-8,5 kg/m2 (21,4%). El valor mínimo de este parámetro bajó en este período en -7,4 
kg/m2, mientras que el máximo experimentó un ligero aumento de 1,7 kg/m2. Los 
valores intercuartiles (percentil 25 y 75) pasaron de 35,8 y 43,2 kg/m2 a 25,6 y 34,5 
kg/m2 respectivamente.  
 
1.4. Hipertensión. 
De los 42 pacientes que componían la muestra, 22 (52,4%) eran hipertensos y 20 
(47,6%) no lo eran. De los hipertensos 7 eran varones y 15 mujeres. 
Tal y como se aprecia en la Tabla 10, tras un mes con la dieta VLCD, el número 
de pacientes hipertensos pasó de 22 a 6 con una reducción del 38,1% de hipertensos 
siendo de estos 2 varones y 4 mujeres. Tras un mes de la cirugía, el número de pacientes 
hipertensos con respecto al mes anterior se redujo de 6 a 3 con una reducción del 7,2% 
quedando 2 varones hipertensos y 1 mujer hipertensa al finalizar el estudio. La 
extensión de la evaluación de este parámetro confirmó que un año después de la cirugía, 
ningún paciente presentaba hipertensión. 
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Tabla 10. Evolución del número de pacientes con hipertensión, separados por sexo. 
HTA Varones Mujeres Total % total % de total varones 
% de total 
mujeres 
Preoperatorio 7 15 22 52,4 53,8 51,7 
Cirugía 2 4 6 14,3 15,4 13,8 
Postoperatorio 2 1 3 7,1 15,4 3,4 
1 año tras cirugía 0 0 0 0,0 0,0 0,0 
 
Es decir, tal y como se muestra en la Figura 19, de 22 pacientes que empezaron 
el estudio siendo hipertensos, tan solo 3 lo fueron al finalizar el estudio (es decir, tras un 
mes desde la cirugía), con una reducción del 86,3% respecto a los pacientes hipertensos 
al comienzo del estudio, y una reducción del 45,3% respecto de los pacientes totales. 
 
 
Figura 19. Evolución de pacientes con hipertensión separados por sexo. 
 
1.4.1. Tensión arterial sistólica (TAS). 
Tal y como se indica previamente, la TAS fue evaluada en 3 momentos 
diferentes. En el preoperatorio las cifras de TAS oscilaban de un máximo de 180 mmHg 
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a un mínimo de 110 mmHg con una media de 140,8 mmHg, una mediana de 140 mmHg 
y una desviación típica de 16,4 mmHg. La TAS en el momento de la cirugía variaba de 
un máximo de 160 mmHg a un mínimo de 100 mmHg con una media de 129,3 mmHg, 
una mediana de 130 mmHg y una desviación típica de 12 mmHg. Y, un mes tras la 
cirugía las TAS fluctuaban entre un máximo de 150 mmHg y un mínimo de 100 mmHg 
con una media de 125,7 mmHg, una mediana de 125 mmHg y una desviación típica de 
10,1 mmHg (Tabla 11, Figura 20). 
 
Tabla 11. Evolución de la TAS. 
 
TAS 1 mes 
preoperatorio (mmHg) 
TAS en cirugía 
(mmHg) 
TAS 1 mes 
postoperatorio (mmHg) 
Media 140,8 129,3 125,7 
Mediana 140 130 125 
Desviación típica 16,5 12,0 10,1 
Percentil 25 127,5 120 120 
Percentil 75 152,3 140 134,3 
Mínimo 110 100 100 
Máximo 180 160 150 
 
Se observa pues, una reducción en la TAS media en el período del mes antes de 
la cirugía al momento de la cirugía de 140,8 a 129,3 mmHg (-11,5 mmHg; 8,2%) y a 
125,7 mmHg en el momento de la cirugía (-3,6 mmHg; 2,8%), con una reducción total 
en cuanto a la media de TAS de 15,1 mmHg. 
En cuanto a los valores extremos, hubo una reducción en los valores máximos 
de TAS de 20 mmHg en el mes precirugía y de 10 mmHg en el mes posterior a la 
cirugía, con un total de 30 mmHg de reducción en cuanto a las cifras máximas de TAS 
del principio al final del estudio. En cuanto a la TAS mínima detectada, la diferencia del 
mes previo a la cirugía al momento de la intervención fue de 10 mmHg y en el mes 
posterior no hubo cambios. 
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Figura 20. Evolución de la TAS. 
 
En la Figura 21 se refleja la evolución individual de las cifras de TAS. Cada una 
de las líneas corresponde a un paciente, apreciándose una tendencia a la baja en el 
conjunto de los casos estudiados, así como en cada paciente de forma individual. 
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Figura 21. Evolución individual de la TAS. 
 
Respecto a la evolución de las cifras de TAS en pacientes hipertensos y no 
hipertensos se observa que en los 22 pacientes hipertensos, la evolución fue de una 
media de 153,4 mmHg en el mes antes de la cirugía a 137,6 mmHg en el momento de la 
intervención y a 132,2 mmHg en el postoperatorio. La reducción total en los pacientes 
hipertensos de TAS entre un mes antes de la cirugía a un mes tras la cirugía bariátrica 
fue de 21,2 mmHg siendo 15,8 mmHg atribuibles a la dieta VLCD. En cuanto a los 20 
pacientes no hipertensos, la cifra de TAS media osciló de 127 mmHg en preoperatorio a 
120,1 mmHg en cirugía y a 118,5 mmHg en el postoperatorio, con una reducción de 6,9 
mmHg tras un mes de dieta, y una reducción total en esos dos meses de 8,5 mmHg 
(Tabla 12). 
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Tabla 12. Evolución de la TAS en hipertensos y no hipertensos. 
  
TAS 1 mes 
preoperatorio 
(mmHg) 
TAS en 
cirugía 
(mmHg) 
TAS 1 mes 
postoperatorio 
(mmHg) 
Media 127,0 120,1 118,5 
Desviación típica 7,5 7,9 7,6 
Mediana 127 120 120 
Percentil 25 120 116,5 115 
Percentil 75 131 125,5 122,5 
Mínimo 110 100 100 
No 
(N=20) 
Máximo 140 132 132 
Media 153,4 137,6 132,2 
Desviación típica 11,4 8,5 7,3 
Mediana 152 139 132 
Percentil 25 145 130 128 
Percentil 75 160 140 136 
Mínimo 138 120 120 
Hipertensión 
preoperatorio 
Sí 
(N=22) 
Máximo 180 160 150 
 
Además, tal y como muestra la Figura 22, el rango intercuartil de los pacientes  
no hipertensos antes de la cirugía era de 120 a 131 mmHg, en el momento de la cirugía 
de 116,5 a 125,5 mmHg y en el mes posterior a la cirugía de 115 a 122,5 mmHg. Las 
medianas fueron de 127, 120 y 120 mmHg respectivamente. 
En lo que a los pacientes hipertensos se refiere, el rango intercuartil en el mes 
antes de la cirugía era de 145 a 160 mmHg con una mediana de 152 mmHg, en la 
cirugía un rango intercuartil de 130 a 140 mmHg y mediana de 139 mmHg y en el mes 
tras la cirugía un rango intercuartil de 128 a 136 mmHg y mediana de 132 mmHg. 
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Figura 22. Evolución de la TAS en hipertensos y no hipertensos. 
 
La Tabla 13 muestra la variación de TAS desde el mes posterior a la cirugía 
hasta el año después de la intervención. 
 
Tabla 13. Evolución de la TAS un mes y un año después de la cirugía. 
 
TAS 1 mes 
postoperatorio (mmHg) 
TAS al año de 
cirugía (mmHg) 
Media 125,7 117,2 
Mediana 125 118 
Desviación típica 10,1 7,4 
Percentil 25 120 112 
Percentil 75 134,3 120 
Mínimo 100 105 
Máximo 150 130 
 
El valor medio de TAS presentó una variación entre el mes postoperatorio y el 
año de cirugía de -8,5 mmHg (6,8%). El valor mínimo de este parámetro aumentó en 
Resultados 
______________________________________________________________________ 
 
 100 
este período en 5 mmHg mientras que el máximo descendió en 20 mmHg. Los valores 
intercuartiles (percentil 25 y 75) pasaron de 120 y 134,3 mmHg a 112 y 120 mmHg 
respectivamente. Cabe destacar que el valor máximo obtenido al cabo de un año de la 
cirugía (130 mmHg) permite concluir que ningún paciente podía considerarse 
hipertenso en función de este parámetro. 
1.4.2. Tensión arterial diastólica (TAD). 
Las cifras de TAD oscilaron de un máximo de 120 mmHg en el preoperatorio a 
92 mmHg en el momento de la cirugía a una cifra máxima en el mes posterior a la 
cirugía de 90 mmHg. En cuanto a las TAD mínimas, evolucionaron de una cifra de 60 a 
55 mmHg y finalmente 50 mmHg a los 30 días de la cirugía. La media, mediana y 
desviación típica en la determinación del mes antes de cirugía fueron 88,8, 89 mmHg y 
12 mmHg respectivamente. En la cirugía la media de TAD fue de 78,9 mmHg, mediana 
de 80 mmHg y la desviación típica de 9 mmHg. Por último, al finalizar el estudio, la 
TAD  tuvo una media de 76,4 mmHg, mediana de 80 mmHg y desviación típica de 9 
mmHg (Tabla 14, Figura 23). 
 
Tabla 14. Evolución de la TAD. 
 
TAD 1 mes 
preoperatorio (mmHg) 
TAD en cirugía 
(mmHg) 
TAD 1 mes 
postoperatorio (mmHg) 
Media 88,8 78,9 76,4 
Mediana 89 80 80 
Desviación típica 12 9 9 
Percentil 25 84 72 70 
Percentil 75 94,5 85,25 82,75 
Mínimo 60 55 50 
Máximo 120 92 90 
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Figura 23. Evolución de la TAD. 
 
Se objetiva una reducción de la TAD media en el primer período estudiado de 
88,8 a 78,9 mmHg (-9,9 mmHg; 11,1%) y en el segundo período de 78,9 a 76,4 mmHg 
(-2,5 mmHg; 3,2%). La reducción total de la TAD media en los dos meses de estudio 
fue de 12,4 mmHg. 
Los valores de los límites extremos de TAD pasaron de un máximo de 120 
mmHg a 92 mmHg un mes después y finalmente a 90 mmHg con una reducción de 
inicial de 28 mmHg y posterior de 2 mmHg, con una reducción total de 30 mmHg. Las 
TAD mínimas oscilaron de 60 mmHg al principio del estudio a 55 mmHg en el 
momento de la cirugía y 50 mmHg en el mes después, disminuyendo en 10 mmHg a lo 
largo de todo el estudio. 
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La Figura 24 muestra la evolución individual de la TAD en la población 
estudiada, evidenciando una reducción de las cifras tanto en conjunto como en cada 
individuo en particular, con un descenso más marcado en el período inicial. 
 
 
Figura 24. Evolución individual de la TAD. 
 
La evolución de las cifras de TAD en los 22 pacientes hipertensos del estudio 
fue de una media de 96,2 mmHg en el mes antes de la cirugía a 84 mmHg en el 
momento de la cirugía y 82,1 mmHg en el mes posterior. La reducción total en mmHg 
de TAD en los pacientes hipertensos fue de 14,1 mmHg, correspondiendo 12,2 al 
período de dieta. Por su parte, la evolución de la TAD de los pacientes no hipertensos 
fue de una media de 80,7 a 73,4 y 70,1 mmHg en los tres períodos evaluados. Es decir, 
en los no hipertensos la reducción de TAD fue de 7,3 mmHg en el primer período y de 
3,3 mmHg en el período postoperatorio, con una reducción total en la TAD de 10,6 
mmHg (Tabla 15). 
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Tabla 15. Evolución de la TAD en hipertensos y no hipertensos. 
  
TAD 1 mes 
preoperatorio 
(mmHg) 
TAD en 
cirugía 
(mmHg) 
TAD 1 mes 
postoperatorio 
(mmHg) 
Media 80,7 73,4 70,1 
Desviación típica 8,3 7,5 8,1 
Mediana 84 75 70 
Percentil 25 77 69 64,5 
Percentil 75 86 80 75 
Mínimo 60 55 50 
No 
(N=20) 
Máximo 90 82 82 
Media 96,2 84,0 82,1 
Desviación típica 9,2 7,7 6,0 
Mediana 93 85 82 
Percentil 25 90 82 80 
Percentil 75 100 90 86 
Mínimo 84 60 68 
Hipertensión 
preoperatorio 
Sí 
(N=22) 
Máximo 120 92 90 
 
En la Figura 25 se evidencia los datos explicados anteriormente, junto con una 
representación gráfica de los rangos intercuartiles. En la muestra no hipertensa era un 
percentil 25 de 77, 69 y 64,5 mmHg respectivamente y un percentil de 75 de 86, 80 y 75 
mmHg en cada uno de los períodos. En la población hipertensa el rango intercuartil 
oscilaba de 160 mmHg a 145 mmHg en el mes previo a la cirugía, de 140 mmHg a 130 
mmHg en el momento de la cirugía y de 136 mmHg a 128 mmHg en el mes posterior. 
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Figura 25. Evolución de la TAD en hipertensos y no hipertensos. 
 
La Tabla 16 muestra la variación de TAD desde el mes posterior a la cirugía 
hasta el año después de la intervención. 
 
Tabla 16. Evolución de la TAD un mes y un año después de la cirugía. 
 
TAD 1 mes 
postoperatorio (mmHg) 
TAD al año de 
cirugía (mmHg) 
Media 76,4 76,7 
Mediana 80 80 
Desviación típica 9 9,9 
Percentil 25 70 70 
Percentil 75 82,75 85 
Mínimo 50 50 
Máximo 90 90 
 
El valor medio de TAD presentó un muy ligero incremento entre el mes 
postoperatorio y el año de cirugía de 0,3 mmHg (0,4%).  
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Tanto el valor mínimo como el máximo de este parámetro permanecieron 
invariados. Los valores intercuartiles (percentil 25 y 75) pasaron de 70 y 82,75 mmHg a 
70 y 85 mmHg, respectivamente. Cabe destacar que el valor máximo obtenido al cabo 
de un año de la cirugía (90 mmHg) permite concluir que ningún paciente podía 
considerarse hipertenso en función de este parámetro. 
 
1.5. Dislipemia. 
En la muestra estudiada de 42 pacientes, 7 (16,7%) eran dislipémicos en el 
momento de iniciar el estudio. De éstos, 2 eran varones y 5 mujeres. Un mes más tarde, 
en el momento de la cirugía, tan sólo 3 pacientes (7,1%) eran dislipémicos, siendo los 3, 
mujeres. Esta cifra aumentó un mes tras la cirugía, objetivándose 5 pacientes  con cifras 
elevadas en el metabolismo de los lípidos (11,9%) siendo 2 de ellos varones y 3 
mujeres, mientras que un año después de la cirugía se identificó un paciente dislipémico 
(Tabla 17). 
 
Tabla 17. Evolución del número de pacientes con dislipemia, separados por sexo. 
DISLIPEMIA Varones Mujeres Total % total 
% de total 
varones 
% de total 
mujeres 
Preoperatorio 2 5 7 16,7 15,4 17,2 
Cirugía 0 3 3 7,1 0,0 10,3 
Postoperatorio 2 3 5 11,9 15,4 10,3 
1 año tras cirugía 0 1 1 2,4 0,0 3,4 
 
En la Figura 26 se aprecia de forma gráfica la reducción en cuanto a la 
dislipemia. Del inicio al final del estudio, considerado como la medición tras un mes 
desde la cirugía, la reducción fue del 4,7% (2 pacientes) en el porcentaje de 
dislipémicos destacando un repunte en el segundo mes en cuanto a los varones. 
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Figura 26. Evolución de pacientes con dislipemia separados por sexo. 
 
1.5.1. Colesterol total. 
Los valores obtenidos para el colesterol total se muestran en la Tabla 18 y en la 
Figura 27. 
 
Tabla 18. Evolución del colesterol total. 
 
Colesterol 1 mes 
preoperatorio (mg/dL) 
Colesterol en 
cirugía (mg/dL) 
Colesterol 1 mes 
postoperatorio (mg/dL) 
Media 178,9 153,6 158,9 
Mediana 174 153 152 
Desviación típica 29,6 28,8 38,8 
Percentil 25 162 132,3 130,5 
Percentil 75 200 167,5 179 
Mínimo 107 94 91 
Máximo 250 255 263 
 
Resultados 
______________________________________________________________________ 
 
107 
 
Figura 27. Evolución del colesterol total. 
 
Los valores máximos y mínimos de colesterol total en la muestra fueron de 250 
y 107 mg/dL al inicio del estudio, con una media de 178,9 mg/dL, una mediana de 174 
mg/dL y una desviación típica de 29,6 mg/dL en esa primera determinación. En el 
momento de la cirugía la cifra máxima de colesterol fue de 255 mg/dL y la mínima de 
94 mg/dL, con una media de 153,6 mg/dL (variación de -25,3 mg/dL; 14,1%), una 
mediana de 153 mg/dL y una desviación típica de 28,8 mg/dL. Un mes tras la 
intervención, la cifra máxima de colesterol total fue de 263 mg/dL, la mínima de 91 
mg/dL, la media de 158,9 mg/dL (variación de 5,3 mg/dL; 3,5%), la mediana de 152 
mg/dL y la desviación típica de 38,8 mg/dL. 
En cuanto a la evolución individual de colesterol total de la muestra (Figura 28), 
existe una gran variabilidad. La tendencia general es una disminución de la cifras de 
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colesterol total durante el primer mes del estudio y un ligero aumento en el mes 
posterior a la cirugía siendo más marcada en unos que en otros pacientes. 
 
 
Figura 28. Evolución individual del colesterol. 
 
La evolución de los valores de colesterol total era diferente si se separaban los 
grupos en dislipémicos y no dislipémicos antes de iniciar el estudio. Los 7 pacientes 
dislipémicos con los que contaba el presente estudio tenían una media de 216,1 mg/dL. 
Un mes más tarde tras haber realizado la VLCD, las cifras se redujeron a una media de 
177,7 mg/dL, y al finalizar el estudio, la media en los pacientes dislipémicos fue de 
176,1 mg/dL. Estas cifras ponen de manifiesto que en los pacientes con diagnóstico de 
dislipemia al iniciar el estudio, las cifras de colesterol total disminuyeron 38,4 mg/dL 
con la VLCD y tan solo 1,6 mg/dL en el mes posterior a la cirugía. En los 35 pacientes 
no dislipémicos la media en el preoperatorio fue de 171,1 mg/dL, en la cirugía 149,2 
mg/dL y en el postoperatorio de 156 mg/dL. Esto muestra una reducción en el mes de 
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VLCD de 21,9 mg/dL y un aumento de 6,8 mg/dL en el colesterol total en el mes tras la 
cirugía (Tabla 19, Figura 29). 
 
Tabla 19. Evolución del colesterol en dislipémicos y no dislipémicos. 
  
Colesterol 1 mes 
preoperatorio 
(mg/dL) 
Colesterol en 
cirugía 
(mg/dL) 
Colesterol 1 mes 
postoperatorio 
(mg/dL) 
Media 171,1 149,2 156,0 
Desviación típica 23,9 23,6 38,0 
Mediana 172 150 150 
Percentil 25 161 129 129 
Percentil 75 188 163 179 
Mínimo 107 94 91 
No 
(N=35) 
Máximo 219 201 263 
Media 216,1 177,7 176,1 
Desviación típica 28,5 40,4 39,6 
Mediana 218 161 157 
Percentil 25 200 150 146 
Percentil 75 240 211 224 
Mínimo 164 146 140 
Dislipemia 
preoperatorio 
Sí 
(N=7) 
Máximo 250 255 238 
 
El rango intercuartil de los pacientes no dislipémicos en el colesterol total fue de 
188 a 161 mg/dL, de 163 a 129 mg/dL y de 179 a 129 mg/dL en cada uno de los 3 
momentos evaluados con unas medianas de 172, 150 y 150 mg/dL respectivamente.  
Los pacientes dislipémicos tenían un rango intercuartil de colesterol total de 240 
a 200 mg/dL precirugía, de 211 a 150 mg/dL en el momento de la cirugía y de 224 a 
146 mg/dL tras la cirugía. La mediana fue de 218, 161 y 157 mg/dL en cada una de las 
determinaciones. 
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Figura 29. Evolución del colesterol en dislipémicos y no dislipémicos. 
 
La Tabla 20 muestra la variación de colesterol total desde el mes posterior a la 
cirugía hasta el año después de la intervención. 
 
Tabla 20. Evolución del colesterol total un mes y un año después de la cirugía. 
 
Colesterol 1 mes 
postoperatorio (mg/dL) 
Colesterol al año de 
cirugía (mg/dL) 
Media 158,9 163,6 
Mediana 152 161 
Desviación típica 38,8 33,9 
Percentil 25 130,5 140 
Percentil 75 179 175 
Mínimo 91 118 
Máximo 263 287 
 
El valor medio de colesterol total presentó un aumento entre el mes 
postoperatorio y el año de cirugía de 4,7 mg/dL (3,0%). El valor mínimo de este 
parámetro aumentó en este período en 27 mg/dL, mientras que el valor máximo también 
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aumentó en 24 mg/dL. Los valores intercuartiles (percentil 25 y 75) pasaron de 130,5 y 
179 mg/dL a 140 y 175 mg/dL respectivamente. 
1.5.2. Colesterol LDL. 
El colesterol LDL presentó una cifra máxima y mínima de 153 y 57 mg/dL 
respectivamente un mes antes de la cirugía. En ese momento, la media fue de 104,3 
mg/dL, la mediana de 101,5 mg/dL y la desviación típica de 21,7 mg/dL. Un mes más 
tarde, la cifra máxima de colesterol LDL alcanzada fue de 165 mg/dL, la mínima de 50 
mg/dL, la media de 91,6 mg/dL, la mediana de 101,5 mg/dL y la desviación típica de 
21,3 mg/dL. Tras un mes de la operación, el colesterol LDL máximo fue de 175 mg/dL, 
la cifra mínima de 48 mg/dL, la media de 93,7 mg/dL, la mediana de 90 mg/dL y la 
desviación típica de 28,4 mg/dL (Tabla 21, Figura 30). 
 
Tabla 21. Evolución del LDL. 
 
LDL preoperatorio 
1 mes (mg/dL) 
LDL en cirugía 
(mg/dL) 
LDL postoperatorio 1 
mes (mg/dL) 
Media 104,3 91,6 93,7 
Mediana 101,5 90,0 90,0 
Desviación típica 21,7 21,3 28,4 
Percentil 25 92 74 74 
Percentil 75 120,3 102,3 108,5 
Mínimo 57 50 48 
Máximo 153 165 175 
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Figura 30. Evolución del LDL. 
 
De estas cifras se deduce que el colesterol LDL medio disminuyó durante el mes 
de dieta VLCD de 104,3 a 91,6 mg/dL (-12,7 mg/dL; 12,2%) y que en cambio aumentó 
aunque muy discretamente en el segundo mes del estudio de 91,6 a 93,7 mg/dL (2,1 
mg/dL; 2,3%). 
En los valores límites del colesterol LDL se pasó de 153 a 165 mg/dL (13 
mg/dL; 8,5%) y a 175 mg/dL (10mg/dL; 6,1%); es decir, aumentó tanto en el período de 
dieta como en el postoperatorio. No pasó lo mismo con los valores mínimos de 
colesterol LDL que pasaron de 57 a 50 mg/dL (- 7 mg/dL) y a 48 mg/dL finalmente (-2 
mg/dL). 
Al igual que ocurrió con las cifras de colesterol total, la evolución de la cifra de 
colesterol LDL a lo largo del estudio fue muy variable entre los sujetos estudiados con 
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una mayoritaria tendencia a la baja durante el primer período pero no así en el segundo 
(Figura 31). 
 
 
Figura 31. Evolución individual del LDL. 
 
Los pacientes sin dislipemia antes de iniciar el estudio, presentaban una media 
de colesterol LDL de 98,8 mg/dL que pasó a ser de 87,5 mg/dL en el momento de la 
cirugía y de 89,6 mg/dL en la última determinación. Por lo tanto, la reducción total de 
colesterol LDL en los no dislipémicos fue de 9,2 mg/dL. En los pacientes dislipémicos 
el colesterol LDL medio fue de 131,6 mg/dL en la primera determinación, de 112,1 
mg/dL en la segunda determinación y 114,3 mg/dL en la tercera determinación. Es decir 
la reducción total de LDL en los dislipémicos fue de 17,3 mg/dL (Tabla 22). 
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Tabla 22. Evolución del LDL en dislipémicos y no dislipémicos. 
  
LDL 1 mes 
preoperatorio 
(mg/dL) 
LDL en 
cirugía 
(mg/dL) 
LDL 1 mes 
postoperatorio 
(mg/dL) 
Media 98,8 87,5 89,6 
Desviación típica 17,6 17,7 26,7 
Mediana 99 88 87 
Percentil 25 90 72 70 
Percentil 75 113 102 106 
Mínimo 57 50 48 
No 
(N=35) 
Máximo 127 123 175 
Media 131,6 112,1 114,3 
Desviación típica 20,6 27,2 29,8 
Mediana 133 100 114 
Percentil 25 127 98 89 
Percentil 75 148 132 138 
Mínimo 90 86 80 
Dislipemia 
preoperatorio 
Sí 
(N=7) 
Máximo 153 165 161 
 
Los rangos intercuartiles también variaron entre no dislipémicos y dislipémicos. 
En los primeros, el rango intercuartil fue de 113 a 90 mg/dL, de 102 a 72 mg/dL y de 
106 a 70 mg/dL en los 3 momentos estudiados siendo las medianas de 99, 98 y 87 
mg/dL respectivamente. 
En los dislipémicos, los rangos intercuartiles oscilaron de 148 a 127 mg/dL en 
precirugía, de 132 a 98 mg/dL en el momento de la cirugía y de 138 a 89 mg/dL al mes 
de la intervención. Las medianas fueron de 133, 100 y 114 mg/dL respectivamente 
(Figura 32). 
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Figura 32. Evolución del LDL en dislipémicos y no dislipémicos. 
 
La Tabla 23 muestra la variación de LDL desde el mes posterior a la cirugía 
hasta el año después de la intervención. 
 
Tabla 23. Evolución del LDL un mes y un año después de la cirugía. 
 
LDL 1 mes 
postoperatorio (mg/dL) 
LDL al año de cirugía 
(mg/dL) 
Media 93,7 94,6 
Mediana 90,0 90 
Desviación típica 28,4 25,6 
Percentil 25 74 79 
Percentil 75 108,5 99,5 
Mínimo 48 53 
Máximo 175 203 
 
El valor medio de LDL presentó un ligero aumento entre el mes postoperatorio 
y el año de cirugía de 0,9 mg/dL (1,0%). El valor mínimo de este parámetro aumentó en 
este período en 5 mg/dL, mientras que el valor máximo también aumentó en 28 mg/dL. 
Resultados 
______________________________________________________________________ 
 
 116 
Los valores intercuartiles (percentil 25 y 75) pasaron de 74 y 108,5 mg/dL a 79 y 99,5 
mg/dL respectivamente. 
1.5.3. Colesterol HDL. 
En la muestra analizada de 42 pacientes y al igual que el resto de variables, el 
colesterol HDL fue evaluado un mes antes de la cirugía bariátrica, en el momento de la 
cirugía y un mes más tarde. En la primera determinación, la cifra de HDL máxima fue 
de 89 mg/dL, la mínima de 33 mg/dL, la media de 49,3 mg/dL, la mediana de 47 mg/dL 
y la desviación típica de 11,2 mg/dL. En un segundo momento, la cifra de HDL máxima 
fue de 71 mg/dL, la mínima de 31 mg/dL, la media de 43,9 mg/dL, la mediana de 42,5 
mg/dL y la desviación típica de 8,6 mg/dL. Por último, al finalizar el estudio el 
colesterol HDL máximo fue de 61 mg/dL, la mínima de 27 mg/dL, la media de 41,5 
mg/dL, la mediana de 42 mg/dL y la desviación típica de 7,2 mg/dL (Tabla 24, Figura 
33). 
 
Tabla 24. Evolución del colesterol HDL. 
 
HDL preoperatorio 
1 mes (mg/dL) 
HDL en cirugía 
(mg/dL) 
HDL 1 mes 
postoperatorio (mg/dL) 
Media 49,3 43,9 41,5 
Mediana 47,0 42,5 42,0 
Desviación típica 11,2 8,6 7,2 
Percentil 25 40 39 36 
Percentil 75 55 48 48 
Mínimo 33 31 27 
Máximo 89 71 61 
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Figura 33. Evolución del colesterol HDL. 
 
De estos datos se extrae que la media de la cifra de colesterol HDL se redujo de 
49,3 a 43,9 mg/dL durante el primer mes (-5,4 mg/dL; 11,0%) y de 43,9 a 41,5 mg/dL 
durante el segundo (-2,4 mg/dL; 5,5%). Es decir, la reducción del colesterol total a lo 
largo de todo el estudio fue de 7,8 mg/dL. 
Los valores límite también disminuyeron a los largo del tiempo de estudio, con 
una reducción en los valores máximos de 18 mg/dL (de 89 a 71 mg/dL) y 10 mg/dL (de 
71 a 61 mg/dL) en el mes precirugía y postcirugía, respectivamente, observándose una 
reducción total de HDL de 28 mg/dL. En las cifras mínimas de HDL también hubo una 
reducción (aunque no tan marcada) de 33 a 31 mg/dL y de 31 a 27 mg/dL, siendo la 
reducción total de 5 mg/dL. 
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Excepto algún caso concreto y tal y como se aprecia en la Figura 34, la 
tendencia de los individuos del presente estudio en cuanto al colesterol HDL fue de una 
disminución progresiva a lo largo de los dos meses. 
 
 
Figura 34. Evolución individual del colesterol HDL. 
 
La evolución de las cifras de colesterol HDL fue diferente en los pacientes 
dislipémicos y en los pacientes no dislipémicos. En los 35 pacientes no dislipémicos, la 
evolución de la media fue de 49,6, 44,3 y 41,3 mg/dL en cada una de las 
determinaciones con una disminución progresiva y una reducción total de 8,3 mg/dL, 
siendo 3 mg/dL atribuibles a la VLCD (es decir, en el período entre la cirugía y el mes 
anterior) y 8 mg/dL a la cirugía (correspondiente al intervalo entre el momento de la 
intervención quirúrgica y el mes posterior). En los 7 pacientes dislipémicos las cifras de 
colesterol HDL pasaron de 47,9 a 41,7 mg/dL, con un discreto repunte un mes más 
tarde, con valores de 42,7 mg/dL (Tabla 25, Figura 35). 
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Tabla 25. Evolución del HDL en dislipémicos y no dislipémicos. 
  
HDL 1 mes 
preoperatorio 
(mg/dL) 
HDL en 
cirugía 
(mg/dL) 
HDL 1 mes 
postoperatorio 
(mg/dL) 
Media 49,6 44,3 41,3 
Desviación típica 12,0 9,2 7,6 
Mediana 47 43 41 
Percentil 25 40 39 36 
Percentil 75 57 50 48 
Mínimo 33 31 27 
No 
(N=35) 
Máximo 89 71 61 
Media 47,9 41,7 42,7 
Desviación típica 5,7 4,3 5,1 
Mediana 47 40 42 
Percentil 25 45 39 40 
Percentil 75 52 46 47 
Mínimo 38 36 34 
Dislipemia 
preoperatorio 
Sí 
(N=7) 
Máximo 55 48 50 
 
La tendencia de los valores intercuartiles fue la misma que para la media en 
cuanto a la evaluación por separado del colesterol HDL de dislipémicos y no 
dislipémicos. El rango intercuartil de los no dislipémicos evolucionó de 89 a 33 mg/dL, 
de 71 a 31 mg/dL y de 61 a 27 mg/dL con medianas de 47, 43 y 41 mg/dL en cada uno 
de los momentos evaluados. En los dislipémicos el rango intercuartil fue de 52 a 45 
mg/dL, de 46 a 39 mg/dL y de 47 a 40 mg/dL con medianas de 47, 40 y 42 mg/dL con 
un ligero aumento en el período final. 
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Figura 35. Evolución del colesterol HDL en dislipémicos y no dislipémicos. 
 
La Tabla 26 muestra la variación de LDL desde el mes posterior a la cirugía 
hasta el año después de la intervención. 
 
Tabla 26. Evolución del colesterol HDL un mes y un año después de la cirugía. 
 
HDL 1 mes 
postoperatorio (mg/dL) 
HDL al año de cirugía 
(mg/dL) 
Media 41,5 54 
Mediana 42,0 54 
Desviación típica 7,2 7,1 
Percentil 25 36 33 
Percentil 75 48 73 
Mínimo 27 50 
Máximo 61 58,5 
 
El valor medio de HDL presentó un aumento entre el mes postoperatorio y el 
año de cirugía de 12,5 mg/dL (30,1%). El valor mínimo de este parámetro aumentó en 
este período en 23 mg/dL, mientras que el valor máximo descendió en 2,5 mg/dL. Los 
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valores intercuartiles (percentil 25 y 75) pasaron de 36 y 48 mg/dL a 33 y 73 mg/dL 
respectivamente. 
1.5.4. Triglicéridos. 
En la determinación de triglicéridos un mes antes de someterse a la cirugía 
bariátrica la cifra de triglicéridos oscilaba desde un máximo de 300 mg/dL a un mínimo 
de 52 mg/dL, una media de 147,2 mg/dL, una mediana de 133,5 mg/dL y una 
desviación típica de 56 mg/dL. Un mes más tarde, en el momento de someterse a la 
intervención, el valor máximo de triglicéridos fue de 237 mg/dL y el mínimo de 52 
mg/dL, la media de 122,3 mg/dL, la mediana de 112,5 mg/dL y la desviación típica de 
41,3 mg/dL. Finalmente, en la determinación un mes después de la intervención el valor 
máximo fue de 228 mg/dL, el mínimo de 46 mg/dL, la media de 130,6 mg/dL, la 
mediana de 132,5 mg/dL y la desviación típica de 39,5 mg/dL (Tabla 27, Figura 36). 
 
Tabla 27. Evolución de los triglicéridos. 
 
Triglicéridos 1 mes 
preoperatorio (mg/dL) 
Triglicéridos en 
cirugía (mg/dL) 
Triglicéridos 1 mes 
postoperatorio (mg/dL) 
Media 147,2 122,3 130,6 
Mediana 133,5 112,5 132,5 
Desviación típica 56,0 41,3 39,5 
Percentil 25 106,3 89,5 102,3 
Percentil 75 184 156,5 154,5 
Mínimo 52 52 46 
Máximo 300 237 228 
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Figura 36. Evolución de los triglicéridos. 
 
De este modo, el parámetro de triglicéridos pasó de un valor medio de 147,2 
mg/dL al iniciar el estudio a 122,3 mg/dL (variación de -24,9 mg/dL; 17,0%) un mes 
más tarde y a 130,65 mg/dL al finalizarlo (variación de 8,35 mg/dL; 6,8%). Es decir, 
hubo una reducción en la cifra de triglicéridos de 24,9 mg/dL en el período de VLCD. 
Los valores máximos evolucionaron de 300 a 237 y a 228 mg/dL a lo largo de 
las 3 determinaciones, con una reducción inicial de 63 mg/dL y posterior de 9 mg/dL. 
Los valores mínimos se mantuvieron durante el primer mes en 52 mg/dL y en el 
segundo período evaluado descendieron a 46 mg/dL, en decir, 6 mg/dL en total. 
Cuando se analizaron los valores individuales en los pacientes de la muestra, la 
evolución individual en la cifra de triglicéridos fue muy irregular en cada uno de los 
pacientes analizados, tal y como se muestra en la Figura 37. Así, existen pacientes en 
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los que estas cifras se ven considerablemente disminuidas, mientras que otros pacientes 
presentan una elevación de las mismas, sin poderse destacar una tendencia clara de 
manera conjunta. 
 
 
Figura 37. Evolución individual de los triglicéridos. 
 
Tras estudiar la cifra de triglicéridos en el grupo de pacientes dislipémicos y en 
el grupo de pacientes no dislipémicos, la evolución de los no dislipémicos presentó unos 
valores iniciales de media de 142,3 mg/dL, de 118,8 mg/dL en la cirugía y de 130,5 
mg/dL en el mes siguiente. Esto muestra una reducción de 23,5 mg/dL en el mes de 
dieta y un aumento tras la cirugía de la cifra de triglicéridos a 130,5 mg/dL (+11,7 
mg/dL). Por otra parte, en el grupo de los pacientes dislipémicos la cifra de triglicéridos 
evolucionó de una forma diferente, con un descenso constante, pasando de 171,3 mg/dL 
en preoperatorio, a 139,6 mg/dL en la cirugía y a 131,1 mg/dL en postoperatorio. La 
reducción en el mes de dieta fue de 31,7 mg/dL y en el mes tras la cirugía de 8,5 mg/dL, 
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con una reducción total de triglicéridos en los dislipémicos de 40,2 mg/dL (Tabla 28, 
Figura 38). 
 
Tabla 28. Evolución de los triglicéridos en dislipémicos y no dislipémicos. 
  
Triglicéridos 1 mes 
preoperatorio 
(mg/dL) 
Triglicéridos 
en cirugía 
(mg/dL) 
Triglicéridos 1 mes 
postoperatorio 
(mg/dL) 
Media 142,3 118,8 130,5 
Desviación típica 49,3 38,9 41,7 
Mediana 132 102 132 
Percentil 25 104 90 100 
Percentil 75 170 142 159 
Mínimo 54 52 46 
No 
(N=35) 
Máximo 245 237 228 
Media 171,3 139,6 131,1 
Desviación típica 82,6 51,8 28,7 
Mediana 165 116 137 
Percentil 25 120 87 121 
Percentil 75 239 191 151 
Mínimo 52 86 74 
Dislipemia 
preoperatorio 
Sí 
(N=7) 
Máximo 300 208 159 
 
El rango intercuartil en los no dislipémicos antes de la cirugía fue de 54 a 245 
mg/dL, de 52 a 237 mg/dL y de 46 a 228 mg/dL en cada una de las 3 valoraciones. Las 
medianas fueron de 132, 102 y 132 mg/dL en cada una de ellas. 
Los pacientes con diagnóstico de dislipemia presentaban una evolución del 
rango intercuartil en cuanto a la cifra de triglicéridos de 120 a 239 mg/dL, de 87 a 191 
mg/dL y de 121 a 151 mg/dL en los 3 momentos evaluados. Las medianas fueron de 
165, 116 y 137 mg/dL respectivamente. 
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Figura 38. Evolución de los triglicéridos en dislipémicos y no dislipémicos. 
 
La Tabla 29 muestra la variación de triglicéridos desde el mes posterior a la 
cirugía hasta el año después de la intervención. 
 
Tabla 29. Evolución de los triglicéridos un mes y un año después de la cirugía. 
 
Triglicéridos 1 mes 
postoperatorio (mg/dL) 
Triglicéridos al año de 
cirugía (mg/dL) 
Media 130,6 84,7 
Mediana 132,5 81 
Desviación típica 39,5 31,2 
Percentil 25 102,3 60,5 
Percentil 75 154,5 102 
Mínimo 46 34 
Máximo 228 181 
 
El valor medio de triglicéridos varió entre el mes postoperatorio y el año de 
cirugía en -45,9 mg/dL (35,1%). El valor mínimo de este parámetro descendió en este 
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período en 12 mg/dL, mientras que el valor máximo también disminuyó en 47 mg/dL. 
Los valores intercuartiles (percentil 25 y 75) pasaron de 102,3 y 154,5 mg/dL a 60,5 y 
102 mg/dL respectivamente. 
 
1.6. Diabetes. 
En la muestra del estudio había un total de 15 pacientes diabéticos (35,7%) y 27 
pacientes que no lo eran (64,2%). Del total de los diabéticos, 3 eran varones y 12 
mujeres. 
Tras un mes de VLCD, el total de diabéticos se redujo de 15 a 9 con una 
reducción del 14,2% siendo de éstos 1 varón y 8 mujeres. Un mes después de la cirugía, 
tan sólo 2 pacientes eran diabéticos, siendo las 2, mujeres. Se aprecia, por tanto, en este 
segundo período una disminución del 9,4%. Finalmente, tan solo 1 paciente presentaba 
diabétes1 después de un año desde la intervención (Tabla 30). 
 
Tabla 30. Evolución del número de pacientes con diabetes, separados por sexo. 
DIABETES Varones Mujeres Total % total 
% de total 
varones 
% de total 
mujeres 
Preoperatorio 3 12 15 35,7 23,1 41,4 
Cirugía 1 8 9 21,4 7,7 27,6 
Postoperatorio 0 2 2 4,8 0,0 6,9 
1 año tras cirugía 0 1 1 2,4 0,0 3,4 
 
De esto se concluye pues, que de los 15 pacientes diabéticos que empezaron el 
estudio, 13 dejaron de serlo al finalizar el estudio (es decir, un mes después de la 
cirugía), con una reducción total del 26,3% en el porcentaje de diabéticos (Figura 39). 
                                                
1 Corresponde a un paciente con HbA1C = 6.5%; otro paciente presenta valores de glucosa > 126 g/dL 
pero con los parámetros actuales de diagnóstico de diabetes, no se considera al paciente diabético. 
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Figura 39. Evolución de pacientes con diabetes separados por sexo. 
 
1.6.1. Glucosa. 
En el momento de iniciar el estudio, las cifras de glucosa presentaron un 
máximo de 182 mg/dL y un mínimo de 76 mg/dL con una media de 108,6 mg/dL, una 
mediana de 100,5 mg/dL y una desviación típica de 25,8 mg/dL. Un mes más tarde, en 
el momento de la cirugía, el valor máximo fue de 160 mg/dL, el mínimo de 69 mg/dL, 
la media de 98,3 mg/dL, la mediana de 93 mg/dL y la desviación típica de 22,4 mg/dL. 
En el momento de finalizar el estudio, el valor máximo de glucosa fue de 194 mg/dL, el 
mínimo de 76 mg/dL, la media de 97,7 mg/dL, la mediana de 90 mg/dL y la desviación 
típica de 23,1 mg/dL (Tabla 31, Figura 40). 
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Tabla 31. Evolución de la glucosa. 
 
Glucosa preoperatorio 
1 mes (mg/dL) 
Glucosa en 
cirugía (mg/dL) 
Glucosa postoperatorio 
1 mes (mg/dL) 
Media 108,6 98,3 97,7 
Mediana 100,5 93 90 
Desviación típica 25,8 22,4 23,1 
Percentil 25 91,8 81,5 85 
Percentil 75 124,5 114 108 
Mínimo 76 69 76 
Máximo 182 160 194 
 
 
Figura 40. Evolución de la glucosa. 
 
La reducción de la glucemia media durante el período de dieta fue de 108,6 a 
98,3 mg/dL (-10,3 mg/dL; 9,5%) y en el mes tras la cirugía de 98,3 a 97,7 mg/dL (-0,6 
mg/dL; 0,6%), con una disminución de la glucosa media total durante el estudio de 10,9 
mg/dL. En consecuencia, prácticamente toda la disminución en las cifras de glucemia se 
produjo durante el período de VLCD. 
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Los valores máximos de glucemia pasaron de 182 a 160 y a 194 mg/dL en cada 
uno de los tres momentos evaluados, con una reducción inicial de 22 mg/dL y posterior 
aumento de 34 mg/dL. Las cifras mínimas de glucemia disminuyeron de 76 a 69 mg/dL 
en el primer mes y aumentaron de 69 a 76 mg/dL en el segundo mes. Es decir, hubo una 
reducción inicial de 7 mg/dL y una recuperación posterior de los 7 mg/dL perdidos. 
La norma general en cuanto a la evolución de las cifras de glucemia a nivel  
individual fue de descenso durante el mes previo a la cirugía, con una mayor 
variabilidad en el mes del postoperatorio tal y como se observa en la Figura 41. 
 
 
Figura 41. Evolución individual de la glucosa. 
 
Las cifras de glucosa se comportaron de forma diferente en los grupos de no 
diabéticos y diabéticos. La media inicial de los 27 pacientes no diabéticos fue de 94,3 
mg/dL, un mes más tarde de 89,7 mg/dL y al finalizar el estudio de 87,9 mg/dL. En este 
grupo la reducción de la cifra de glucosa en cuanto a la media fue de 4,6 mg/dL en el 
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primer mes y de 1,8 mg/dL en el segundo mes con una reducción total de 6,4 mg/dL. 
Por su parte, la media inicial de la cifra de glucosa en los 15 pacientes diabéticos fue de 
134,5 mg/dL, al mes de 113,6 mg/dL y un mes más tarde de 115,3 mg/dL. Es decir, 
hubo una reducción inicial de 20,9 mg/dL y un discreto repunte tras la cirugía de 1,7 
mg/dL (Tabla 32, Figura 42). 
 
Tabla 32. Evolución de la glucosa en diabéticos y no diabéticos. 
  
Glucosa 1 mes 
preoperatorio 
(mg/dL) 
Glucosa en 
cirugía 
(mg/dL) 
Glucosa 1 mes 
postoperatorio 
(mg/dL) 
Media 94,3 89,7 87,9 
Desviación típica 8,8 16,2 9,0 
Mediana 96 89 86 
Percentil 25 88 78 81 
Percentil 75 101 94 91 
Mínimo 76 70 76 
No 
(N=27) 
Máximo 113 144 115 
Media 134,5 113,6 115,3 
Desviación típica 26,4 24,2 29,9 
Mediana 126 114 110 
Percentil 25 121 98 93 
Percentil 75 147 127 118 
Mínimo 98 69 86 
Diabetes 
preoperatorio 
Sí 
(N=15) 
Máximo 182 160 194 
 
En los no diabéticos el rango intercuartil antes de la cirugía fue de 76 a 113 
mg/dL, de 70 a 144 mg/dL y de 76 a 115 mg/dL respectivamente con medianas de 96, 
89 y 86 mg/dL en los 3 momentos evaluados. 
En los diabéticos, el rango intercuartil osciló de unas cifras iniciales de 98 a 182 
mg/dL, al mes de 69 a 160 mg/dL y al finalizar el estudio de 86 a 194 mg/dL con 
medianas de 126, 114 y 110 mg/dL respectivamente. 
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Figura 42. Evolución de la glucosa en diabéticos y no diabéticos. 
 
La Tabla 33 muestra la variación de glucosa desde el mes posterior a la cirugía 
hasta el año después de la intervención. 
 
Tabla 33. Evolución de la glucosa un mes y un año después de la cirugía. 
 
Glucosa 1 mes 
postoperatorio (mg/dL) 
Glucosa al año de 
cirugía (mg/dL) 
Media 97,7 83,8 
Mediana 90 78 
Desviación típica 23,1 15,3 
Percentil 25 85 74 
Percentil 75 108 89 
Mínimo 76 68 
Máximo 194 145 
 
El valor medio de glucosa presentó una variación entre el mes postoperatorio y 
el año de cirugía de -13,9 mg/dL (14,2%). El valor mínimo de este parámetro descendió 
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en este período en 8 mg/dL, mientras que el valor máximo también disminuyó en 49 
mg/dL. Los valores intercuartiles (percentil 25 y 75) pasaron de 85 y 108 mg/dL a 74 y 
89 mg/dL respectivamente. 
1.6.2. Hemoglobina glicosilada (HbA1C). 
La HbA1C en el preoperatorio presentó un valor máximo de 9,5%, un valor 
mínimo de 5,1%, una media de 6,4%, una mediana de 6% y una desviación típica de 
1,1%. En el momento de la cirugía estos valores variaron a un máximo de 8,4%, un 
mínimo de 5,2%, una media de 6%, una mediana de 5,8% y una desviación típica de 
0,8%. Un mes tras la cirugía, los valores descendieron a un máximo de 7%, un mínimo 
de 5,2%, una media de 5,6%, una mediana de 5,4% y una desviación típica de 0,5% 
(Tabla 34, Figura 43). 
 
Tabla 34. Evolución de la HbA1C. 
 
HbA1C 1 mes 
preoperatorio (%) 
HbA1C en 
cirugía (%) 
HbA1C 1 mes 
postoperatorio (%) 
Media 6,4 6,0 5,6 
Mediana 6,0 5,8 5,4 
Desviación típica 1,1 0,8 0,5 
Percentil 25 5,7 5,5 5,3 
Percentil 75 6,9 6,4 5,9 
Mínimo 5,1 5,2 4,6 
Máximo 9,5 8,4 7,0 
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Figura 43. Evolución de la HbA1C. 
 
En el primer mes del estudio la media de HbA1C pasó de 6,4 a 6% con una 
disminución de 0,4% y en el mes siguiente a la cirugía descendió de 6 a 5,6% con un 
descenso también de 0,4% lo que acumulaba una reducción total de 0,8% en todo el 
estudio. 
Los valores límite también presentaron una disminución progresiva pasando las 
cifras mínimas de 5,1 a 5,2 y a 4,6%, y las máximas de 9,5 a 8,4 y a 7% finalmente. Es 
decir, la reducción total de los valores mínimos fue de 0,5% y la de los máximos de 
2,5%. 
La evolución individual de la HbA1C durante el estudio fue de un descenso 
progresivo en líneas generales, siendo este descenso mayor cuanto más elevada era la 
cifra de HbA1C de la que se partía (Figura 44). 
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Figura 44. Evolución individual de la HbA1C. 
 
En los pacientes no diabéticos, la media de la primera determinación fue de 
5,8%, en el momento de la cirugía de 5,6% y un mes más tarde de 5,4%, con una 
reducción total de 0,4% en la media de HbA1C de los no diabéticos, siendo el 
porcentaje de reducción igual en el pre y postoperatorio. 
En los diabéticos hubo también una reducción progresiva de la media de la 
HbA1C, pasando de 7,6 a 6,8% (-0,8%) en el primer mes y a 6,1% (-0,7%) en el 
segundo mes, con una reducción total de 1,5%, siendo el porcentaje de reducción 
similar en los dos períodos evaluados (Tabla 35, Figura 45). 
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Tabla 35. Evolución de la HbA1C en diabéticos y no diabéticos. 
  
HbA1C 1 mes 
preoperatorio 
(%) 
HbA1C en 
cirugía 
(%) 
HbA1C 1 mes 
postoperatorio 
(%) 
Media 5,8 5,6 5,4 
Desviación típica 0,3 0,3 0,3 
Mediana 5,8 5,5 5,4 
Percentil 25 5,5 5,4 5,2 
Percentil 75 6,0 5,7 5,5 
Mínimo 5,1 5,2 4,6 
No 
(N=27) 
Máximo 6,3 6,7 6,0 
Media 7,6 6,8 6,1 
Desviación típica 1,0 0,7 0,5 
Mediana 7,5 6,7 6,0 
Percentil 25 6,6 6,3 5,6 
Percentil 75 8,7 7,2 6,4 
Mínimo 6,5 5,9 5,3 
Diabetes 
preoperatorio 
Sí 
(N=15) 
Máximo 9,5 8,4 7,0 
 
En los pacientes no diabéticos, el rango intercuartil fue en un primer momento 
de 5,5 a 6% con una mediana de 5,8%, en la cirugía de 5,4 a 5,7% y mediana de 5,5% y 
un mes tras la cirugía de 5,2 a 5,5% con una mediana de 5,4%. En los pacientes 
diabéticos del estudio, el rango intercuartil osciló inicialmente de 6,6 a 8,7% con una 
mediana de 7,5%, un mes más tarde de 6,3 a 7,2% con una mediana de 6,7% y, al mes 
siguiente, de 5,6 a 6,4%, con una mediana de 6% en cada uno de los momentos 
evaluados. 
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Figura 45. Evolución de la HbA1C en diabéticos y no diabéticos. 
 
La Tabla 36 muestra la variación de hemoglobina glicosilada desde el mes 
posterior a la cirugía hasta el año después de la intervención. 
 
Tabla 36. Evolución de la HbA1C un mes y un año después de la cirugía. 
 
HbA1C 1 mes 
postoperatorio (%) 
HbA1C 1 al año de 
cirugía (%) 
Media 5,6 5,5 
Mediana 5,4 5,5 
Desviación típica 0,5 0,5 
Percentil 25 5,3 5,2 
Percentil 75 5,9 5,8 
Mínimo 4,6 4,6 
Máximo 7,0 6,5 
 
El valor medio de HbA1C presentó una variación mínima entre el mes 
postoperatorio y el año de cirugía de -0,1%. El valor mínimo de este parámetro 
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permaneció invariado en este período, mientras que el valor máximo descendió un 
0,5%. Los valores intercuartiles (percentil 25 y 75) pasaron de 5,3 y 5,9% a 5,2 y 5,8% 
respectivamente. 
 
1.7. Variables nutricionales. 
1.7.1. Hemoglobina. 
La hemoglobina fue uno de los parámetros nutricionales que se evaluaron en 
este estudio. Al empezar el estudio, ésta presentaba una media de 13,3 g/dL, una 
mediana de 13,3 g/dL y una desviación típica de 1,2 g/dL, con una cifra máxima de 15,5 
g/dL y una cifra mínima de 10,7 g/dL. En el momento de la cirugía y tras la VLCD, la 
media fue de 13 g/dL (variación de -0,3 mg/dL; 2,3%), la mediana de 13,1 g/dL y la 
desviación típica de 1,4 g/dL, con una cifra máxima de 15 g/dL y una cifra mínima de 
8,4 g/dL. Un mes tras la cirugía, las cifras de hemoglobina fueron de media 12,7 g/dL 
(variación de -0,3 mg/dL; 2,3%), mediana de 13,1 g/dL y desviación típica de 1,4 g/dL, 
máximo de 15,1 g/dL y mínimo de 9,8 g/dL (Tabla 37, Figura 46). 
 
Tabla 37. Evolución de la hemoglobina. 
 
Hemoglobina 1 mes 
preoperatorio (g/dL) 
Hemoglobina en 
cirugía (g/dL) 
Hemoglobina 1 mes 
postoperatorio (g/dL) 
Media 13,3 13,0 12,7 
Mediana 13,3 13,1 12,8 
Desviación típica 1,2 1,4 1,4 
Percentil 25 12,5 12,1 12,0 
Percentil 75 14,1 14,0 13,7 
Mínimo 10,7 8,4 9,8 
Máximo 15,5 15,0 15,1 
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Figura 46. Evolución de la hemoglobina. 
 
Puede observarse que, teniendo en cuenta que las cifras normales de 
hemoglobina son de 12 a 18 g/dL, la media se mantuvo en el rango de la normalidad 
durante todo el estudio. 
La evolución individual de la hemoglobina fue a mantener unas cifras estables 
durante el mes antes y después de la cirugía, si bien, como se puede objetivar en la 
Figura 47, algunos pacientes presentaron un descenso de la misma. 
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Figura 47. Evolución individual de la hemoglobina. 
 
La Tabla 38 muestra la variación de hemoglobina desde el mes posterior a la 
cirugía hasta el año después de la intervención. 
 
Tabla 38. Evolución de la hemoglobina un mes y un año después de la cirugía. 
 
Hemoglobina 1 mes 
postoperatorio (g/dL) 
Hemoglobina al año de 
cirugía (g/dL) 
Media 12,7 12,9 
Mediana 12,8 12,8 
Desviación típica 1,4 1,3 
Percentil 25 12,0 12,1 
Percentil 75 13,7 13,8 
Mínimo 9,8 9,8 
Máximo 15,1 15,9 
 
El valor medio de hemoglobina presentó un mínimo incremento entre el mes 
postoperatorio y el año de cirugía de 0,2 g/dL (1,6%). El valor mínimo de este 
parámetro permaneció invariado en este período, mientras que el valor máximo 
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aumentó en 0,8 g/dL. Los valores intercuartiles (percentil 25 y 75) pasaron de 12,0 y 
13,7 g/dL a 12,1 y 13,8 g/dL respectivamente.  
1.7.2. Albúmina. 
La albúmina fue otro de los parámetros nutricionales evaluados en el presente 
trabajo. Al inicio del estudio, la albúmina media de los pacientes fue de 4,5 g/dL, la 
mediana de 4,5 g/dL y una desviación típica de 0,2 g/dL con una cifra máxima de 5 
g/dL y una cifra mínima de 4,1 g/dL. Un mes más tarde, la media fue de 4,4 g/dL 
(variación de -0,1 mg/dL; 2,2%), la mediana de 4,5 g/dL y la desviación típica de 0,4 
g/dL con una cifra máxima de 5,2 g/dL y una cifra mínima de 4,1 g/dL. En el mes 
siguiente a la intervención, las cifras de albúmina fueron de media 4,3 g/dL (variación 
de -0,1 mg/dL; 2,3%), mediana de 4,3 g/dL, desviación típica de 0,3 g/dL, máximo 4,9 
g/dL y mínimo de 3,4 g/dL (Tabla 39, Figura 48). 
 
Tabla 39. Evolución de la albúmina. 
 
Albúmina 1 mes 
preoperatorio (g/dL) 
Albúmina en 
cirugía (g/dL) 
Albúmina 1 mes 
postoperatorio (g/dL) 
Media 4,5 4,4 4,3 
Mediana 4,5 4,5 4,3 
Desviación típica 0,2 0,4 0,3 
Percentil 25 4,3 4,2 4,1 
Percentil 75 4,6 4,6 4,4 
Mínimo 4,1 3,3 3,4 
Máximo 5,0 5,2 4,9 
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Figura 48. Evolución de la albúmina. 
 
Las cifras medias de albúmina se mantuvieron en todo momento entre los 
valores de 4 y 6 g/dL, que son considerados actualmente los límites de la normalidad.  
La evolución individual de albúmina fue variable aunque con una tendencia 
mayoritaria a aumentar durante el período inicial que correspondía a la dieta y un 
descenso o mantenimiento de su cifra en el período postoperatorio (Figura 49). 
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Figura 49. Evolución individual de la albúmina. 
 
La Tabla 40 muestra la variación de albúmina desde el mes posterior a la cirugía 
hasta el año después de la intervención. 
 
Tabla 40. Evolución de la albúmina un mes y un año después de la cirugía. 
 
Albúmina 1 mes 
postoperatorio (g/dL) 
Albúmina al año de 
cirugía (g/dL) 
Media 4,3 4,2 
Mediana 4,3 4,2 
Desviación típica 0,3 0,2 
Percentil 25 4,1 4,1 
Percentil 75 4,4 4,4 
Mínimo 3,4 3,6 
Máximo 4,9 4,8 
 
El valor medio de albúmina presentó una mínima variación entre el mes 
postoperatorio y el año de cirugía de -0,1 g/dL (2,3%). El valor mínimo de este 
parámetro aumentó en 0,2 g/dL (5,9%), mientras que el valor máximo descendió en 0,1 
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g/dL (-2,0%). Los valores intercuartiles (percentil 25 y 75) se mantuvieron inalterados 
en valores de 4,1 y 4,4 g/dL respectivamente.  
 
1.7.3. Linfocitos. 
Por último, se evaluó la cifra de linfocitos como parámetro nutricional. Al inicio 
del estudio, la cifra media de linfocitos fue de 2.218,4/µL, la mediana de 2.198,5/µL y 
la desviación típica de 765,3/µL, con una cifra máxima de 4.500/µL y una cifra mínima 
de 840/µL. Un mes más tarde, la media fue de 2.062,9/µL (variación de -155,5/µL; 
7,0%), la mediana de 1.925/µL y la desviación típica de 803,5/µL, con una cifra 
máxima de 4.170/µL y una cifra mínima de 670/µL. En el mes siguiente a la cirugía, la 
cifra de linfocitos fue de media 1.959,7/µL (variación de -103,2/µL; 5,0%), mediana de 
1.900,5/µL, desviación típica de 584,2/µL, máximo 3.920/µL y mínimo de 920/µL 
(Tabla 41, Figura 50). 
 
Tabla 41. Evolución de los linfocitos. 
 
Linfocitos 1 mes 
preoperatorio (/µL) 
Linfocitos en 
cirugía (/µL) 
Linfocitos 1 mes 
postoperatorio (/µL) 
Media 2.218,4 2.062,9 1.959,7 
Mediana 2.198,5 1.925,0 1.900,5 
Desviación típica 765,3 803,5 584,2 
Percentil 25 1.643,8 1.599,0 1.572,5 
Percentil 75 2.487,5 2.398,5 2.165,0 
Mínimo 840 670 920 
Máximo 4.500 4.170 3.920 
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Figura 50. Evolución de los linfocitos. 
 
Los valores normales de linfocitos oscilan entre 1.600/µL y 5.500/µL, por lo 
que, como se puede comprobar, la media de la cifra de linfocitos en el presente estudio 
se mantuvo en dicho rango en todo momento. 
La cifra de linfocitos se mantuvo sin grandes variaciones en la mayoría de 
individuos tal y como se objetiva en la Figura 51, siendo excepcional presentar 
marcadas variaciones en su evolución. 
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Figura 51. Evolución individual de los linfocitos. 
 
La Tabla 42 muestra la variación de linfocitos desde el mes posterior a la cirugía 
hasta el año después de la intervención. 
 
Tabla 42. Evolución de los linfocitos un mes y un año después de la cirugía. 
 
Linfocitos 1 mes 
postoperatorio (/µL) 
Linfocitos al año de 
cirugía (/µL) 
Media 1.959,7 2.355,6 
Mediana 1.900,5 2.150 
Desviación típica 584,2 811,2 
Percentil 25 1.572 1.960 
Percentil 75 2.165 2.795 
Mínimo 920 1.120 
Máximo 3.920 5.000 
 
El valor medio de linfocitos presentó un aumento entre el mes postoperatorio y 
el año de cirugía de 395,9/µL (20,2%). El valor mínimo de este parámetro aumentó en 
200/µL, mientras que el valor máximo aumentó en 1.080/µL. Los valores intercuartiles 
(percentil 25 y 75) pasaron de 1.572 y 2.165/µL a 1.960 y 2.795/µL respectivamente.  
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2. Análisis inferencial de las variables. 
 
En el análisis inferencial se compara la evolución del valor promedio de las 
variables estudiadas en tres períodos claramente definidos: un mes antes de la cirugía, 
inmediatamente antes de la cirugía (24 horas), y un mes después de la cirugía. En el 
caso específico del peso del paciente, se incluye la comparación con el valor promedio 
después de un año desde la intervención quirúrgica. El objetivo es comprobar si existe 
una evolución que pueda considerarse significativa desde el punto de vista estadístico 
para cada una de los variables, en los períodos de tiempo mencionados. 
 
2.1. Parámetros antropométricos. 
2.1.1. Peso. 
La evolución de este parámetro se muestra en la Figura 52. 
 
Figura 52. Evolución del valor promedio del peso. 
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La evolución del valor promedio del peso en los diferentes tiempos del análisis 
presenta un descenso estadísticamente significativo (p<0,001) durante el conjunto del 
período analizado. Por otra parte, el estudio de la correlación bivariada demuestra que 
no hay correspondencia entre la pérdida de peso en el primer mes antes de la cirugía y la 
pérdida de peso total después de un año de la cirugía. Es decir, no necesariamente 
aquellos pacientes que perdieron más peso durante el primer mes previo al tratamiento 
quirúrgico son aquellos que experimentan una mayor pérdida de peso después de un año 
de la intervención. El valor de la correlación es de -0,054 (p=0,736). 
 
2.2. Hipertensión. 
2.2.1. Tensión arterial sistólica (TAS). 
La evolución de tensión arterial sistólica se muestra en la Figura 53. 
 
Figura 53. Evolución del valor promedio de TAS. 
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Considerada globalmente tanto en pacientes hipertensos como en normotensos, 
la TAS presenta un descenso estadísticamente significativo (p<0,001) a lo largo de las 
diferentes fases de medida. Si se considera la variable Hipertenso/Normotenso se puede 
observar un efecto de interacción estadísticamente significativo (p<0,001) que confirma 
que ese descenso global es más acusado en un grupo que en otro. Observando la Figura 
53 se puede deducir que los hipertensos muestran un descenso más acusado que los 
normotensos. Por otra parte, en conjunto, los hipertensos mantienen cifras de TAS más 
elevadas que los normotensos a lo largo de toda su evolución (p<0,001). 
Finalmente hay que destacar que la variación en las mediciones del parámetro 
TAS un mes después de la cirugía y tras el año de la intervención es estadísticamente 
significativa (p<0,001). 
 
2.2.2. Tensión arterial diastólica (TAD). 
La Figura 54 presenta la evolución del parámetro tensión arterial diastólica. 
Considerada globalmente tanto en pacientes hipertensos como en normotensos, 
la TAD muestra un descenso estadísticamente significativo a lo largo de las sucesivas 
medidas (p<0,001). Si además se considera el hecho de ser o no ser hipertenso en el 
punto de partida, también se observa un efecto de interacción estadísticamente 
significativo (p=0,025) que indica que la evolución de este descenso no es paralela entre 
los hipertensos y normotensos.  
 
Resultados 
______________________________________________________________________ 
 
149 
 
Figura 54. Evolución del valor promedio de TAD. 
 
Observando la Figura 54 se puede deducir que los hipertensos mantienen cifras 
más elevadas de TAD a lo largo de su evolución que los pacientes normotensos 
(p<0,001), con un descenso de este parámetro más acusado. 
Por último cabe destacar que la variación en las mediciones del parámetro TAD 
un mes después de la cirugía y tras el año de la intervención no puede considerarse 
estadísticamente significativa (p = 0,855). 
 
2.3. Dislipemia. 
2.3.1. Colesterol total. 
En la Figura 55 se presenta la evolución del valor promedio del colesterol total. 
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Figura 55. Evolución del valor promedio de colesterol total. 
 
Considerado globalmente tanto en pacientes con dislipemia como en no 
dislipémicos, el colesterol muestra un descenso estadísticamente significativo a lo largo 
de las sucesivas medidas (p<0,001). Sin embargo, si además se considera el hecho de 
ser o no dislipémico en el punto de partida, no puede descartarse que exista un 
paralelismo evolutivo entre los dos grupos, puesto que la interacción no es significativa 
(p=0,151). Por otra parte, observando la Figura 55, de nuevo se puede observar que los 
dislipémicos mantienen cifras más elevadas de colesterol a lo largo de su evolución que 
los pacientes no dislipémicos (p=0,004). 
También cabe resaltar que la variación en las mediciones del parámetro 
colesterol total un mes después de la cirugía y tras el año de la intervención no puede 
considerarse estadísticamente significativa (p=0,298). 
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2.3.2. Colesterol LDL. 
Se muestra en la Figura 56 la variación del parámetro LDL. 
 
Figura 56. Evolución del valor promedio de LDL. 
 
Considerado globalmente tanto en pacientes con dislipemia como en no 
dislipémicos, el LDL muestra un descenso estadísticamente significativo a lo largo de 
las sucesivas medidas (p=0,002). Sin embargo, si además se considera el hecho de ser o 
no dislipémico al comienzo del estudio, no puede descartarse paralelismo evolutivo 
entre los dos grupos de pacientes, puesto que la interacción no es significativa 
(p=0,410). Por otra parte, observando la Figura 56, de nuevo se puede constatar que los 
pacientes dislipémicos mantienen cifras más elevadas de LDL a lo largo de su evolución 
que los pacientes no dislipémicos (p=0,001).  
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Finalmente hay que destacar que la variación en las mediciones del parámetro 
LDL un mes después de la cirugía y tras el año de la intervención no puede considerarse 
estadísticamente significativa (p=0,710). 
 
2.3.3. Colesterol HDL. 
La evolución del parámetro HDL se presenta en la Figura 57. 
 
Figura 57. Evolución del valor promedio de HDL. 
 
Considerado globalmente tanto en pacientes dislipémicos como en no 
dislipémicos, se observa un descenso estadísticamente significativo en los valores de 
HDL a lo largo de las sucesivas medidas (p<0,001). Sin embargo, si además se 
considera el hecho de ser o no dislipémico en el punto de partida, no puede descartarse 
paralelismo evolutivo entre los dos grupos, puesto que la interacción no es significativa 
(p=0,369). Por otra parte, observando la Figura 57, en este caso no puede considerarse 
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que haya diferencias entre dislipémicos y no dislipémicos en cuanto a cifras de HDL 
(p=0,763). 
Por último cabe destacar que la variación en las mediciones del parámetro HDL 
un mes después de la cirugía y tras el año de la intervención sí puede considerarse 
estadísticamente significativa (p<0,001). 
 
2.3.4. Triglicéridos. 
La Figura 58 muestra la evolución de los triglicéridos.  
 
Figura 58. Evolución del valor promedio de triglicéridos. 
 
Considerado globalmente tanto en dislipémicos como en no dislipémicos, los 
triglicéridos presentan un descenso estadísticamente significativo a lo largo de las 
sucesivas medidas (p=0,006). Sin embargo, si además se considera el hecho de ser o no 
dislipémico en el punto de partida, no puede descartarse paralelismo evolutivo entre los 
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dos grupos, puesto que la interacción no es significativa (p=0,326). Por otra parte, 
observando la Figura 58, en este caso no puede considerarse que haya diferencias entre 
dislipémicos y no dislipémicos en cuanto a cifras de triglicéridos (p=0,290). 
También cabe resaltar que la variación en las mediciones del parámetro 
triglicéridos un mes después de la cirugía y tras el año de la intervención puede 
considerarse estadísticamente significativa (p<0,001). 
 
2.4. Diabetes. 
2.4.1. Glucosa. 
En la Figura 59 puede comprobarse la evolución de la glucosa.  
 
Figura 59. Evolución del valor promedio de glucosa. 
 
Considerada globalmente tanto en pacientes diabéticos como no diabéticos, se 
observa un descenso estadísticamente significativo de la glucosa a lo largo de las 
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sucesivas medidas (p<0,001). Si además se considera el hecho de ser o no ser diabético 
en el comienzo del estudio, también se observa un efecto de interacción 
estadísticamente significativo (p=0,015) que indica que la evolución de este descenso 
no es paralela entre los diabéticos y los no diabéticos. Por otra parte, observando la 
Figura 59, se puede comprobar que los diabéticos mantienen cifras más elevadas de 
glucosa a lo largo de su evolución que los pacientes no diabéticos (p<0,001). 
Finalmente hay que destacar que la variación en las mediciones del parámetro 
glucosa un mes después de la cirugía y tras el año de la intervención puede considerarse 
estadísticamente significativa (p<0,001). 
 
2.4.2. Hemoglobina Glicosilada (HbA1C). 
La Figura 60 muestra la evolución del parámetro hemoglobina glicosilada tanto 
en pacientes diabéticos como no diabéticos. 
 
Figura 60. Evolución del valor promedio de HbA1C. 
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Considerada globalmente tanto en pacientes diabéticos como en no diabéticos, la 
hemoglobina glicosilada muestra un descenso estadísticamente significativo a lo largo 
de las sucesivas medidas (p<0,001). Si además se considera el hecho de ser o no 
diabético en el punto de partida, también se observa un efecto de interacción 
estadísticamente significativo (p<0,001) que indica que este descenso es más 
pronunciado en diabéticos que en no diabéticos. Por otra parte, observando la Figura 60, 
de nuevo se puede constatar que los pacientes diabéticos mantienen cifras más elevadas 
de HbA1C a lo largo de su evolución que los pacientes no diabéticos (p<0,001). 
Por último cabe destacar que la variación en las mediciones del parámetro 
HbA1C un mes después de la cirugía y tras el año de la intervención no puede 
considerarse estadísticamente significativa (p=0,449). 
 
2.5. Variables nutricionales. 
2.5.1. Hemoglobina. 
La Figura 61 muestra la evolución de la hemoglobina. 
Considerada globalmente, la hemoglobina muestra un descenso estadísticamente 
significativo a lo largo de las sucesivas medidas (p=0,006). 
Por otra parte, la variación en las mediciones del parámetro hemoglobina un mes 
después de la cirugía y tras el año de la intervención no puede considerarse 
estadísticamente significativa (p=0,163). 
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Figura 61. Evolución del valor promedio de hemoglobina. 
 
2.5.2. Albúmina. 
La Figura 62 muestra la evolución de la albúmina. 
Considerada globalmente, la albúmina presenta un descenso estadísticamente 
significativo a lo largo de las sucesivas medidas (p<0,001). 
Sin embargo, la variación en las mediciones del parámetro albúmina un mes 
después de la cirugía y tras el año de la intervención no puede considerarse 
estadísticamente significativa (p=0,927). 
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Figura 62. Evolución del valor promedio de albúmina. 
 
2.5.3. Linfocitos. 
La Figura 63 muestra la evolución de los linfocitos. 
Considerados globalmente, los linfocitos presentan un descenso estadísticamente 
significativo a lo largo de las sucesivas medidas (p=0,013). 
Sin embargo, la variación en las mediciones del parámetro linfocitos un mes 
después de la cirugía y tras el año de la intervención no puede considerarse 
estadísticamente significativa (p=0,166). 
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Figura 63. Evolución del valor promedio de linfocitos. 
 
Considerados globalmente, los linfocitos presentan un descenso estadísticamente 
significativo a lo largo de las sucesivas medidas (p=0,013).  
 
2.6. Resumen de valores p. 
Para concluir el análisis inferencial, la Tabla 43 resume los valores de p 
obtenidos para cada una de las variables descritas anteriormente, en las mediciones 
realizadas en los tres períodos principales del estudio. Por otra parte, la Tabla 44 recoge 
los valores de p resultantes de la comparativa entre los valores obtenidos entre el mes 
posterior a la cirugía y al año desde la intervención quirúrgica. 
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Tabla 43. Resumen de los valores de p obtenidos en el análisis inferencial de las 
distintas variables, correspondiente a las mediciones realizadas en el mes anterior, 
el momento de la cirugía y el mes posterior a la intervención. 
Variable Valor de p 
Variable de 
comparación 
(precirugía) 
Valor de p 
comparado con 
variable 
Valor de p entre 
sujetos 
Peso2 <0,001 - - - 
TAS <0,001 HTA <0,001 <0,001 
TAD <0,001 HTA 0,025 <0,001 
Colesterol <0,001 Dislipemia 0,151 0,004 
LDL 0,002 Dislipemia 0,410 0,001 
HDL <0,001 Dislipemia 0,369 0,763 
Triglicéridos 0,006 Dislipemia 0,326 0,290 
Glucosa <0,001 Diabetes 0,015 <0,001 
HbA1C <0,001 Diabetes <0,001 <0,001 
Hemoglobina 0,006 - - - 
Albúmina <0,001 - - - 
Linfocitos 0,013 - - - 
 
Tabla 44. Resumen de los valores de p obtenidos en el análisis inferencial de las 
distintas variables, correspondiente a las mediciones realizadas en el mes posterior 
a la cirugía y el año desde la intervención. 
Variable Valor de p Variable Valor de p 
TAS <0,001 Glucosa <0,001 
TAD 0,855 HbA1C 0,449 
Colesterol 0,298 Hemoglobina 0,163 
LDL 0,710 Albúmina 0,927 
HDL <0,001 Linfocitos 0,166 
Triglicéridos <0,001   
 
 
                                                
2 Este cálculo corresponde a la variación de peso desde un mes antes de la cirugía al año desde la 
intervención; el cálculo para este parámetro correspondiente hasta el período del mes posterior a la 
cirugía también presenta un parámetro de p<0,001, es decir estadísticamente significativo. 
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Actualmente no existe consenso sobre si se debe o no someter a los pacientes 
que van a ser intervenidos de una cirugía bariátrica a una pérdida de peso preoperatoria. 
Es más, en caso de que se acepte que esta pérdida de peso preoperatoria es beneficiosa, 
tampoco existe consenso sobre cuál es el mejor procedimiento para conseguir esta 
pérdida. Así, por ejemplo, diferentes autores han propuesto realizar una pérdida de peso 
mediante una VLCD (Vidal, 2009; Saris, 2001), una dieta hipocalórica (Cassinello et 
al., 2010) o la colocación de un balón intragástrico (Totte et al., 2001). No obstante, sí 
que es cierto que existe una tendencia a la generalización de esta práctica en la mayoría 
de grupos de trabajo del entorno, debido a que numerosos estudios han demostrado que 
se obtienen beneficios de ella (Busetto et al., 2004; Alvarado et al., 2005; Colles et al., 
2006; Benotti et al., 2009). 
Entre los principales efectos demostrados que produce la pérdida de peso 
preoperatoria se encuentra una reducción del volumen hepático y de la grasa abdominal. 
Según diversos autores, este hecho reduce las probabilidades de lesión hepática y 
sangrado, mejora el campo de visión y facilita de este modo la técnica quirúrgica 
(Colles et al., 2006; Fris, 2004; Lewis et al., 2004). No obstante, aunque parece lógico 
pensar que esto sea así, tal y como se ha comentado previamente en la Introducción 
(apartados 5.1.2, 5.1.3 y 5.1.4) no se ha podido demostrar claramente, y los resultados 
de diferentes estudios al respecto son contradictorios. De este modo, todavía existe 
controversia sobre si dicha pérdida de peso produce una disminución significativa del 
número y gravedad de las complicaciones quirúrgicas, una mejoría de las 
comorbilidades y una mejoría de la respuesta a las modificaciones dietéticas 
postoperatorias (Alvarado et al., 2005; Alami et al., 2007; Harnisch et al., 2008; Huerta 
et al, 2008). 
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La mejoría de las comorbilidades con la pérdida de peso mediante VLCD en los 
pacientes que van a ser sometidos a una cirugía bariátrica es una de las actuaciones 
menos estudiadas hasta el momento, y los estudios realizados no han permitido 
demostrar una clara mejoría de las mismas (Martínez-Ramos et al., 2012). Por este 
motivo, el presente estudio se diseñó para ampliar el conocimiento sobre este campo, 
evaluando los principales factores de riesgo cardiovascular que presentan los pacientes 
obesos como el peso e IMC, TAS y TAD, colesterol total, LDL, HDL y triglicéridos, 
glucemia y HbA1C, y analizar los cambios que se producen en dichas variables al 
someter a los pacientes a VLCD durante el mes previo a la cirugía. 
Como ya se ha explicado previamente, la obesidad es un importante factor de 
riesgo metabólico que favorece el desarrollo de otras enfermedades cardiovasculares 
como la hipertensión, la diabetes y la dislipemia (Calle et al., 1999). De ello se deduce 
que si se reduce el peso de los pacientes, se mejoran al mismo tiempo las enfermedades 
asociadas al exceso del mismo. De hecho, está bien documentado en la literatura 
científica que una pérdida del 5-10% del peso, mejora el control metabólico de los 
pacientes (Goldstein et al., 1996). 
Con la intención de hacer más comprensible este apartado, se ha dividido en 
diferentes subapartados, en los que se discute pormenorizadamente cada uno de los 
resultados obtenidos en el presente estudio. 
 
1. Evolución de la pérdida de peso. 
 
En la serie de 42 pacientes que se incluyen en el estudio, existió una pérdida de 
peso estadísticamente significativa tanto en el mes previo a la cirugía con VLCD, en el 
mes tras la cirugía, y un año después de la intervención. El porcentaje de peso perdido 
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en el mes precirugía de VLCD fue de 7,84%, en el mes tras la cirugía de 9,55% y tras 
un año de la cirugía del 29,25%. Esto quiere decir que los resultados obtenidos están 
dentro de lo esperado ya que la pérdida de peso conseguida con la VLCD durante 6 
semanas suele ser de un 10% del peso inicial, llegando casi el 100% de los pacientes a 
perder entre el 5 y el 10 % del peso absoluto (Cassinello N et al., 2010). 
En cuanto a si existe una correlación que pueda predecir si los pacientes que más 
peso pierden en el mes previo a la cirugía son los que más peso van a perder tras la 
intervención, el presente estudio demuestra que, al igual que el de Huerta et al. (2008) o 
Brown et al. (2013), los pacientes que pierden más peso en el preoperatorio no tienen 
porqué ser los que más peso pierdan tras la cirugía. Este hecho podría ser explicado de 
la siguiente forma; dado que la pérdida de peso mediante VLCD es rápida y no viene 
acompañada de una modificación de hábitos de conducta, no se puede asociar una 
capacidad predictiva a esta pérdida de peso preoperatoria respecto a la evolución futura 
del paciente. Esto contradice los resultados publicados por Still et al., (2007) quienes 
encontraron que el 48% de los pacientes que se someten a dieta hipocalórica y ejercicio 
físico preoperatorios perdieron más del 10% de su exceso de peso antes de la operación, 
y tras un seguimiento de 12 meses concluyeron que estos pacientes tienen una menor 
estancia hospitalaria y una pérdida de peso postoperatoria más rápida. Esto sería así 
debido a que los pacientes que han perdido más peso serían aquellos pacientes más 
motivados para seguir las recomendaciones dietéticas postoperatorias. 
Estos datos contradictorios vienen avalados también por una revisión sistemática 
realizada por Cassie et al., (2011) en la que se analizó el efecto de la pérdida de peso 
preoperatoria con VLCD con la pérdida de peso al año de la intervención. Esta revisión 
recogió, por una parte, 9 estudios, con un total de 2.177 pacientes en los que se objetivó 
una mayor pérdida de peso postoperatoria en los pacientes que mayor peso habían 
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perdido preoperatoriamente. Por otra parte, se recogen otros 15 estudios con un total de 
3.252 pacientes en los que, al igual que en el presente trabajo, no se encontraron 
diferencias significativas en cuanto a la pérdida de peso preoperatoria y la pérdida de 
peso al año de la cirugía. Además, los escasos datos disponibles a más largo plazo 
tampoco sugieren que la pérdida de peso preoperatoria influya de forma significativa en 
la pérdida de peso final (Van de Weijgert et al., 1999). 
Para la evaluación de resultados a medio y largo plazo, uno de los parámetros 
fundamentales que se debe evaluar en las visitas es la evolución del peso y del IMC. En 
ese sentido, la variable más empleada hasta el momento era el porcentaje de sobrepeso 
perdido (PSP): [(peso inicial-peso actual)/peso inicial] x 100. Sin embargo, como la 
variación de la masa corporal total depende también de la talla, cada vez más se utiliza 
el porcentaje de exceso de IMC perdido: [(IMC inicial-IMC actual/IMC inicial-25) x 
100], estableciendo como referencia un IMC de 25 kg/m2 (Oria et al., 1998; Escrig et 
al., 2010). Inicialmente se considera un éxito de la cirugía cuando los pacientes han 
perdido el 50% del PSP, aunque algunos autores consideran que es indispensable que a 
estos datos se asocie siempre la circunstancia de que el IMC sea, en cualquier caso, 
inferior a 35 kg/m2, definiendo como un resultado excelente: PSP > 75% e IMC < 30 
kg/m2, un resultado positivo: PSP 50-75% e IMC 30-35 kg/m2 y un resultado negativo: 
PSP < 50% e IMC > 35 kg/m2. En el presente trabajo, de los 42 pacientes, 33 de ellos 
tenían un IMC < 35 kg/m2 al año de la cirugía (el 78,57%) y 20 de los 42 pacientes 
tenían un IMC < 30 kg/m2 (el 47, 61%). 
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2. Evolución de la tensión arterial. 
 
Tal y como viene referido en el apartado de la Introducción (apartado 2.4), la 
hipertensión arterial es el principal factor de riesgo para padecer enfermedad 
cardiovascular (MacMahon et al., 1990). Existe una relación lineal entre mortalidad 
cardiovascular y los niveles de TA de forma que los estudios han demostrado que si se 
reducen las cifras de TA, disminuye la mortalidad por enfermedad cardiovascular 
(Prospective Studies Collaboration, 2002). Con la pérdida de peso se puede prevenir o 
mejorar las cifras de tensión arterial en pacientes hipertensos (Horvath et al., 2008). De 
hecho, la obesidad es responsable de aproximadamente un tercio de las hipertensiones 
y, además, los pacientes con sobrepeso u obesidad tienen mayor resistencia al 
tratamiento antihipertensivo (Jordan et al., 2010). Además, otro dato interesante es que 
la prevalencia de la hipertensión en individuos obesos es el doble en relación a la 
encontrada en los individuos con normopeso (Mataix et al., 2002). En el presente 
estudio de pacientes obesos, el 52,4% de los individuos eran hipertensos, una cifra algo 
inferior a la de 62% que referencian Buchwald et al. (2004a) en su revisión. 
Recientes investigaciones demuestran que una pérdida de peso de unos 6,8 kg o 
más, aumenta del 21 al 29% la posibilidad de no padecer hipertensión arterial, es decir, 
que incluso una pérdida modesta de peso, sobre todo si es mantenida en el tiempo, 
disminuye sustancialmente el riesgo de padecer hipertensión arterial en los individuos 
con sobrepeso (Moore et al., 2005). 
Según las recomendaciones de las Guías Europeas de Hipertensión Arterial de 
2013, el objetivo general es mantener unas cifras de TA < 140/90 mmHg, aunque 
existen determinados pacientes, como por ejmplo los diabéticos, en los que los objetivos 
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son más estrictos. Al margen de las cifras concretas, para obtener un beneficio 
metabólico en el organismo tan sólo es necesario reducir la TAS o TAD en 5 mmHg. 
Estos objetivos se pueden conseguir tal y como se deduce de los párrafos anteriores con 
la pérdida de peso. La disminución de peso se acompaña, generalmente, de una 
disminución de las cifras de tensión arterial, incluso en personas con peso y tensión 
normales. Según la Liga Española para la lucha contra la Hipertensión Arterial (1996), 
por cada 5 kg de peso perdido se ha observado una disminución de 10 mmHg en la TAS 
y de 5 mmHg en la TAD. 
Xydakis et al. (2004) sometieron en su estudio a 80 sujetos obesos a una VLCD 
durante 4-6 semanas, objetivando una reducción de la TAS del 4,4% y de la TAD del 
5,9%. Por otra parte, en el estudio de Case et al. (2002) en el que se sometió a los 
pacientes a VLCD durante 4 semanas, se obtuvo una reducción de la TAS de 11,1 
mmHg y de TAD en 5,8 mm Hg. En la muestra analizada en el presente trabajo, tras 4 
semanas de VLCD, la reducción de la TAS fue de 11,5 mmHg y de la TAD de 3,6 
mmHg. En el mes tras la cirugía, la disminución de TAS es de 9,9 mmHg y de TAD de 
2,6 mmHg. Es decir, la reducción fue mayor con la VLCD que tras la cirugía. 
Revisiones sistemáticas y ensayos clínicos han encontrado que una pérdida de 
peso entre 3-9% puede reducir la tensión arterial en personas obesas con hipertensión en 
torno a 3 mmHg (Centro Cochrane, 2002). Este hecho, también se demuestra en el 
presente estudio, tanto con la VLCD como con la cirugía. 
Al año de la intervención, ninguno de los pacientes que iniciaron el estudio 
siendo hipertensos presentaba cifras diagnósticas de la enfermedad. Es decir, el presente 
estudio muestra datos más esperanzadores en cuanto a la HTA que la mayoría de 
estudios realizados hasta ahora como puede ser el de Brethauer que muestra en su 
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estudio a largo plazo tras la cirugía bariátrica una mejoría de la HTA de un 62% 
(Brethauer et al., 2013). 
En lo referente a la evolución de las cifras de TAS y TAD al año de la 
intervención, el comportamiento de ambas es diferente. Según lo observado en este 
trabajo, las cifras de TAS tras un mes de la cirugía no son un buen predictor de cómo 
van a ser éstas al año de la misma dado que la variación que hay en esos meses es 
significativa. En cambio, las cifras de TAD al mes de la cirugía sí que pueden ser un 
buen predictor de cómo van a ser éstas al cabo de un año.  
 
3. Evolución de la dislipemia. 
 
En cuanto a la dislipemia, tanto las cifras elevadas de colesterol total como de 
colesterol LDL forman parte de los principales factores de riesgo para el desarrollo de 
arterioesclerosis (European Guidelines, 2012). De hecho, con el incremento del 10% de 
la cifra de colesterol total, aumenta un 27% la incidencia de enfermedad arterial 
coronaria, y en cambio, con la reducción de un 10% de la cifra de colesterol total, la 
incidencia de enfermedad arterial coronaria después de 5 años se reduce en un 25% 
(Colhoun et al., 2004). Además, si el colesterol LDL disminuye 40 mg/dL, hay una 
reducción de enfermedades coronarias del 23%, un 19% de reducción de enfermedades 
cerebrovasculares y un 22% de reducción en la morbimortalidad cardiovascular, según 
viene ya referido en los apartados iniciales (Cholesterol Treatment Trialists, 2010). 
Las alteraciones del metabolismo de los lípidos están favorecidas por la 
obesidad, por lo que si se previene o cura el exceso de peso se mejorarán las cifras de 
colesterol con la consecuente mejora en cuanto a morbimortalidad (Luengo et al., 2005). 
Los estudios que han evaluado el efecto de las VLCD sobre estos factores de riesgo 
Discusión 
______________________________________________________________________ 
 
 170 
cardiovascular han encontrado mejoría de todos los componentes del síndrome 
metabólico salvo el HDL (Vílchez-López et al., 2013). En este sentido, tanto el estudio 
de Xydakis et al. (2004) como el de Case et al. (2002) presentan datos que lo apoyan. 
En el primero, se muestra una reducción de los triglicéridos del 54,5% y del LDL del 
16,9%, empeorando también el HDL con una reducción del 7,9% tras 4-6 semanas de 
VLCD. En el segundo y tras 4 semanas de VLCD, los triglicéridos se redujeron en 94 
mg/dL y el colesterol total en 37 mg/dL. En el presente estudio, durante el período de 4 
semanas en las que se sometió a los pacientes a VLCD, el colesterol total se redujo en 
24,71 mg/dL y el LDL en 12,69 mg/dL. Es decir, durante el mes de VLCD se 
obtuvieron reducciones menos marcadas en cuanto a la cifra de estos dos parámetros 
lipídicos evaluados que en los estudios previos comentados. 
Asimismo, la hipertrigliceridemia y los niveles bajos de colesterol HDL están 
claramente asociados al desarrollo prematuro de arterioesclerosis siendo considerados 
factores de riesgo independientes. Tal y como se indica en el párrafo anterior, en los 
estudios de Xydakis et al. (2004) y el de Case et al. (2002), hubo una reducción tanto de 
triglicéridos como de HDL. Estos datos también los concluyó el estudio de Hong et al. 
(2005), en el que tras someter a 304 mujeres a una VLCD durante 12 semanas, se 
obtuvo una reducción del 13,2% de triglicéridos, un 8% de reducción en el colesterol 
total, un 6,9% de reducción del colesterol LDL unido a un empeoramiento del colesterol 
HDL con una reducción del 6,9%. 
Algo similar, aunque con descensos menores, ocurrió en el presente trabajo, 
puesto que se comprobó que durante el mes de VLCD los triglicéridos se redujeron en 
24,90 mg/dL y el colesterol HDL empeoró con una reducción del 5,43 mg/dL. 
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Se puede concluir pues, al igual que hacen el resto de estudios comentados en 
este apartado, que las VLCD mejoran todos los parámetros del metabolismo lipídico 
salvo el colesterol HDL.  
En el mes posterior a la cirugía, el colesterol total aumentó 5,45 mg/dL, el 
colesterol LDL aumentó 2,10 mg/dL y los triglicéridos aumentaron 24,90 mg/dL 
rompiéndose la tendencia a la mejora de estos valores durante el mes de VLCD. En 
cambio, el colesterol HDL siguió disminuyendo en 2,36 mg/dL. 
En una de las últimas investigaciones del grupo Centre de Recerca en 
Metabolisme (CEREMET, 2013) en el que se evaluó el metabolismo lipídico al año de 
someterse a una cirugía bariátrica, se observó que se redujeron los riesgos de padecer 
diferentes trastornos asociados a la enfermedad y que hubo una mejoría marcada de los 
parámetros lipídicos un año después de la operación. Este hecho viene apoyado también 
por estudios como el de Benaiges et al. (2012a) que demuestra que la cirugía bariátrica 
provoca una rápida y mantenida mejora en el perfil lipídico, con una disminución de los 
triglicéridos, colesterol total y colesterol LDL, junto con un importante aumento del 
colesterol HDL. 
Aunque debe tenerse en cuenta que estos estudios evalúan resultados a más 
largo plazo que el presente trabajo, en el que únicamente se analizaron los valores al 
mes de la cirugía. De hecho, inicialmente ya se observó una tendencia diferente a los 
estudios descritos anteriormente, sobre todo, con uno de los efectos más interesantes 
que destaca en el presente estudio como es el aumento del colesterol HDL. 
En la valoración de los parámetros del metabolismo lipídico al año de la 
intervención se observa únicamente un paciente dislipémico. Estudios a largo plazo 
como el de Brethauer presentan una mejoría de los parámetros del metabolismo lipídico 
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del 73% para el colesterol LDL, del 72% para el HDL y del 80% para los triglicéridos 
(Brethauer et al., 2013).  
En cuanto a la evolución de las cifras del metabolismo lipídico, el análisis 
estadístico realizado muestra que tanto las cifras de triglicéridos como las de colesterol  
LDL al mes de la cirugía pueden ser buenos predictores de cómo se van a comportar 
estas cifras al año de la intervención, mientras que el colesterol total y el HDL sí que 
presentan un cambio evolutivo significativo que hacen que las cifras de éstos al mes no 
se comporten como predictores de lo que ocurrirá 11 meses más tarde.  
 
4. Evolución de la diabetes. 
 
Respecto a la diabetes, tal y como se ha comentado en la Introducción (apartado 
2.3), el 80% de las DM tipo 2 están asociadas al sobrepeso u obesidad. En este sentido, 
una alternativa para la curación de la misma en los pacientes obesos es la cirugía 
bariátrica, ya que se ha observado que tras dicho procedimiento puede llegar incluso a 
remitir la diabetes (Dixon et al., 2008). Según el estudio de Buchwald et al. (2004a), un 
76% de los obesos curan la diabetes tras la cirugía bariátrica y un 85% mejoran sus 
controles significativamente. 
En la muestra de 42 pacientes analizada en el presente trabajo, el 35% de la 
misma eran diabéticos. Según la revisión de Buchwald et al., (2004a) el 76,8% de los 
pacientes sometidos a cirugía bariátrica eran diabéticos, es decir, el porcentaje de 
diabéticos obesos era menor en la serie analizada respecto a otras descritas en la 
literatura científica. En el presente estudio, con la VLCD hubo una reducción del 40% 
de diabéticos y en el mes tras la cirugía, la reducción fue del 47%. Existe pues, una 
curación total del 87% de los pacientes diabéticos tras un mes de dieta y cirugía. No 
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obstante, hay que tener en consideración que en la mayoría de estudios no se tiene en 
cuenta la pérdida de peso previa a la cirugía que corresponde casi a la mitad de las 
remisiones en los pacientes evaluados. 
Además, se sabe que con la pérdida de un 5% del peso basal de un individuo hay 
una mejoría de la glucemia y una disminución de la insulinresistencia (Klein et al., 
2004b). Con la pérdida de peso mediante VLCD se produce una rápida mejoría de la 
glucemia, más marcada en las dos primeras semanas, con una estabilización de los 
valores en las semanas posteriores. Esto se refleja en una disminución de HbA1C a 
corto plazo (Henry et al., 1986). Considerando clínicamente significativa la reducción 
de 20 mg/dL de la glucemia basal y una reducción de 0,5% en la HbA1C para la 
obtención de beneficios metabólicos, en el presente estudio se observa que la reducción 
de la glucemia basal es de 10,36 mg/dL en el mes anterior a la cirugía (período de 
VLCD) y de 0,60 mg/dL en el mes posterior a la cirugía. Esto no concuerda con la 
reducción de HbA1C que es de 0,84% con la dieta VLCD y de 0,73% en el mes tras la 
cirugía. Esta reducción de HbA1C equivale a una reducción teórica aproximada de 25 
mg/dL con la dieta VLCD y de 21,9 mg/dL en el mes tras la cirugía. La falta de 
concordancia entre los valores medidos de glucemia y HbA1C puede ser debida al 
hecho de que las determinaciones de glucemia se realizaron a través de una sola medida 
en ayunas, mientras que la determinación de HbA1C proporciona un valor promedio y 
no una medida puntual, siendo una valoración más fiable del control glucémico. De esto 
pues, se puede deducir que tanto con la dieta VLCD como con la cirugía bariátrica, se 
obtienen beneficios metabólicamente significativos. No obstante, debido al diseño del 
estudio, donde todos los pacientes siguieron la dieta VLCD, no resulta posible 
determinar los resultados de la cirugía de manera aislada ni tampoco de la VLCD a 
largo plazo sin la cirugía. 
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La mejoría de los parámetros de la diabetes con la VLCD se consigue mediante 
dos mecanismos fundamentalmente: la restricción calórica y la reducción de peso a 
través de la reducción de la grasa visceral (Markovic et al., 1998). En cambio, en el 
caso de la cirugía bariátrica, la mejoría y curación de la diabetes se produciría por un 
mecanismo independiente a la pérdida de peso que conlleva esta cirugía. 
Fundamentalmente, se debería al cambio que el bypass gástrico produce en la secreción 
hormonal del tracto gastrointestinal (Benaiges et al., 2012b). 
En la valoración al año de la cirugía bariátrica, tan sólo uno de los pacientes que 
iniciaron el estudio siendo diabéticos presentaba cifras diagnósticas de diabetes. En este 
sentido, el presente estudio presenta una remisión ligeramente superior respecto a la 
mayoría de estudios que analizan los parámetros de riesgo cardiovacular a largo plazo. 
Un ejemplo de éstos es el estudio de Cohen en el que la remisión de la diabetes al año 
fue del 88% (Cohen et al., 2012). 
En cuanto a la evolución de las cifras de glucemia y de HbA1C al año de la 
intervención con respecto al mes posterior a la cirugía, se observa tras el análisis 
estadístico realizado que las cifras de glucemia tras un mes de la cirugía no son un buen 
predictor de cómo van a ser éstas al año de la misma dado que la variación que hay en 
esos meses es significativa. En cambio, las cifras de Hb A1C al mes de la cirugía sí que 
pueden ser un buen predictor de como van a ser éstas al año ya que la variación 
existente entre ambos períodos no es estadísticamente significaiva.  
 
5. Evolución de los parámetros nutricionales. 
 
El laboratorio de hematología del Hospital Universitario General de Castellón 
considera unos valores normales para la hemoglobina por encima de 12 g/dL. En este 
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sentido, antes de la cirugía, 4 de los 42 pacientes evaluados tenían una hemoglobina por 
debajo de esta cifra; en el momento de la cirugía el número de pacientes en esta 
situación era de 8, mientras que en el mes tras la cirugía 10 de los 42 pacientes tenían un 
valor inferior a 12 g/dL. Es decir, con la VLCD se anemizó el 9,5% de la muestra (4 
pacientes) y con la cirugía el 4,76% de los pacientes (2 pacientes).  
En cuanto al porcentaje de pacientes que presentaban anemia antes de iniciar el 
estudio (9,5%), ésta podría explicarse por la inflamación crónica que induce la obesidad 
y que conduce a alteraciones en la homeostasis del hierro. De hecho, la prevalencia de 
anemia en los pacientes que van a ser sometidos a una cirugía bariátrica es mayor que la 
de la población general, con una prevalencia entre el 10-15% (Muñoz et al., 2008). En 
la muestra analizada el porcentaje fue ligeramente inferior. Por otra parte, se ha descrito 
que hasta un 15% de pacientes que realizan una VLCD pueden presentar comorbilidad 
asociada, por lo que los datos obtenidos entran también dentro de lo esperado, más 
teniendo en cuenta que ningún paciente presentó valores como para precisar una 
transfusión sanguínea. 
Con la cirugía, tan sólo un paciente se anemizó de forma significativa. Hay que 
tener en cuenta que en las técnicas como el bypass gástrico al que se someten los 
pacientes del presente estudio, se puede producir una alteración del estado nutricional 
del paciente, ya que al excluir gran parte de estómago, el duodeno y la parte proximal 
del yeyuno, puede producirse una alteración en la digestión y absorción de hierro y 
vitamina B12 que acaben provocando anemia. De hecho, estas dos deficiencias son las 
más frecuentemente encontradas tras este tipo de cirugía (SEEDO, 2013). 
El recuento linfocitario fue el segundo parámetro nutricional evaluado. Se 
considera que hay un déficit severo de los mismos cuando la cifra es inferior a 900/µL. 
Esto ocurría en uno de los pacientes antes de iniciar el estudio, en 3 pacientes al 
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finalizar la cirugía y en ninguno de los pacientes de la muestra al finalizar el estudio en 
el mes tras la cirugía. Es decir, con la VLCD el 4,76% de los pacientes (2 pacientes) 
descendía el número de linfocitos hasta niveles patológicos pero este déficit lo 
recuperaron en el mes posterior a la cirugía por lo que tampoco son valores 
significativos desde el punto de vista clínico. 
El último parámetro nutricional evaluado fue la albúmina. Se consideran valores 
normales cifras entre 4 y 6 g/dL. En este sentido, al iniciar el estudio ningún paciente 
tenía cifras de albúmina inferiores a 4 g/dL. Tras el mes de VLCD, 4 pacientes tenían 
un valor inferior y en el mes tras la cirugía, 5 pacientes presentaban una cifra por debajo 
de 4 g/dL. Por lo tanto, con la VLCD hubo déficit de albúmina en el 9,5% de la muestra 
(4 pacientes) y con la cirugía el 2,38% de los pacientes (1 paciente). 
El déficit de albúmina es uno de los parámetros a evaluar en el paciente que 
realiza una VLCD, si bien un porcentaje del 9,5% de pacientes que lo padecen tras su 
realización no se puede considerar criterio suficiente para no prescribirla, ya que hasta 
un 15% de pacientes con determinados déficits nutricionales están descritos con este 
tipo de dietas. 
La malnutrición proteica es una complicación poco frecuente en el 
postoperatorio de la cirugía bariátrica, si bien es cierto que es algo más frecuente en los 
pacientes sometidos a bypass gástrico distal o técnicas malabsortivas. La prevalencia 
del descenso de proteínas tras la intervención oscila entre el 0 y el 30% en las diferentes 
series (Kushner, 2000), por lo que los resultados quirúrgicos que se presentan en este 
trabajo son positivos en este sentido. 
En resumen, la posible desnutrición era una de las mayores preocupaciones a las 
que se enfrentaba la pérdida de peso con VLCD antes de la cirugía. Sin embargo, de los 
datos analizados se puede desprender que esta pérdida de peso preoperatoria con VLCD 
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no condiciona un nivel de desnutrición significativo y que cuando se produce alguna 
variación analítica al respecto ésta se recupera sin complicaciones tras la cirugía. 
 
6. Complicaciones quirúrgicas. 
 
El principal objetivo de la cirugía bariátrica es conseguir una pérdida de peso 
suficiente y mantenida en el tiempo que corrija o controle la comorbilidad asociada a la 
obesidad mórbida con el mínimo número de complicaciones, así como mejorar la 
calidad de vida del paciente. La técnica quirúrgica ideal debe tener una serie de 
características, entre las que destacan el ser una técnica segura. Esto se traduce en que 
debe tener una morbilidad menor del 10% y una mortalidad inferior a 1% (SEEDO, 
2013). 
Se puede afirmar que la técnica empleada en el presente trabajo fue segura 
debido a que en la muestra evaluada las complicaciones fueron 1 hemoperitoneo, 2 
hemorragias digestivas bajas, 1 hemorragia de la anastomosis gastroyeyunal y 1 seroma 
postquirúrgico. Teniendo en cuenta que esta última es una complicación menor, se 
puede decir que el porcentaje de complicaciones de la muestra fue del 9,52%. Además, 
la mortalidad del estudio fue del 0%. 
Otra de las características que debe cumplir la técnica bariátrica ideal es que 
tenga éxito para, al menos, el 75% de los pacientes. Esta premisa se cumple también en 
el presente estudio, ya que el 78,57% tuvieron un IMC < 35 kg/m2 al año de la cirugía. 
Entre el resto de características que debe tener la técnica quirúrgica adecuada, y 
que en este caso no se puede llegar a demostrar debido a una limitación de tiempo, es 
que los resultados persistan al menos 5 años, que sea reproducible por la mayoría de los 
cirujanos, con escasas consecuencias que limiten la calidad de vida, con pocos efectos 
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secundarios, con escasas complicaciones a largo plazo y reversible. 
Otros datos de interés en el presente estudio, en el que se somete a los pacientes a una 
VLCD previa la intervención quirúrgica, fueron la estancia media hospitalaria y el 
tiempo de intervención, ya que existen estudios que demuestran que la realización de 
dicha dieta reduce estos dos parámetros (Vílchez-López et al., 2013). 
La estancia media hospitalaria de los pacientes evaluados fue de 3,5 días. Este 
dato viene apoyado por estudios como el de Still et al. (2007) y otros, en los que se 
aprecia que en aquellos pacientes en los que se realiza una intervención de pérdida de 
peso preoperatoria existe una mayor probabilidad de que el ingreso no supere los 4 días 
con una media de 2,2 a 4,3 días con respecto a aquellos que no la realizan, en los que la 
media oscila de 2,3 a 6 días. 
Según los estudios en los que se compara el tiempo quirúrgico de los bypass 
gástricos laparoscópicos de pacientes que se someten a una pérdida de peso 
preoperatoria respecto a controles, el tiempo medio de intervención oscila de 104,9 a 
176,3 minutos en los primeros a 119,7 y 212,5 minutos en los segundos, reduciéndose a 
12,5 minutos el tiempo quirúrgico en aquellos pacientes que se someten a dicha pérdida 
de peso (Conlee et al., 2008). En el presente trabajo, el tiempo medio de la cirugía fue 
de 138 minutos, lo que se encuentra dentro de los tiempos esperados para este tipo de 
cirugía. 
 
7. Limitaciones del estudio. 
 
Uno de los puntos que podría mejorar en el presente estudio es el reducido 
número de pacientes que fueron finalmente incluidos. Con el objetivo de estandarizar al 
máximo las técnicas y los procedimientos, evitando el potencial sesgo que pudiera 
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producir la evolución necesaria en el ámbito de la medicina y de la cirugía, se planteó el 
estudio por período de tiempo más que por número de pacientes, habiéndose limitado el 
estudio a un año. Además, tan sólo se incluyeron las cirugías bariátricas por técnica de 
bypass gástrico, dejando fuera del estudio técnicas bariátricas habituales como la banda 
gástrica, la tubulización (sleeve), cruce duodenal (switch) u otras. De esta forma, y 
teniendo en cuenta que en el Hospital Universitario General de Castellón se realizan de 
una a dos cirugías bariátricas a la semana excepto los períodos vacacionales, y que 
únicamente se incluía la técnica de bypass gástrico, se han estimado un total de 50 
pacientes, de los cuales se excluyeron 8 por falta de datos. No obstante, los datos 
analizados y los resultados obtenidos con este número de pacientes son lo 
suficientemente significativos para pensar que con un mayor tamaño muestral los 
resultados seguirían en esta misma dirección. 
Otro de los puntos que podría mejorar del presente trabajo es el tiempo de 
seguimiento de los pacientes. No obstante, dado que el objetivo principal fue evaluar los 
parámetros cardiovasculares durante el período de VLCD y compararlo con el mes 
posterior a la cirugía, esta limitación tendría una menor importancia para el interés del 
trabajo. Sin embargo, sería interesante hacer un seguimiento a largo plazo de los 
mismos (5 ó 10 años), lo que abre las puertas para futuras investigaciones en esta misma 
línea de trabajo. 
En este estudio no se pudo contar con un grupo control que no realizara la 
VLCD para conseguir una pérdida de peso preoperatoria con el que comparar los 
resultados obtenidos. Esto es debido a que, dados los buenos resultados obtenidos tras 
años de experiencia, en el Hospital Universitario General de Castellón la pérdida de 
peso forma parte del protocolo asistencial y puede considerarse que hacer la VLCD el 
mes previo a la cirugía es una condición sine qua non para la intervención. No obstante, 
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es posible que dentro de un ensayo clínico controlado, pudiera plantearse la idoneidad y 
beneficios de la inclusión de un grupo de control. 
En este trabajo no se compararon diferentes formas de perder peso 
preoperatoriamente como pudieran haber sido una mayor o menor duración de la dieta 
VLCD, otro tipo de dietas hipocalóricas o terapias conductuales, entre otras. Si bien este 
no fue el objetivo del presente estudio, también en este caso se abre un amplio abanico 
de posibilidades para futuras investigaciones científicas. 
 
8. Puntos a favor de la tesis doctoral. 
 
Uno de los puntos fuertes del trabajo aquí presentado es que se trata de un 
estudio prospectivo. Esto permitió definir con claridad la población que iba a estudiarse 
y observarla a través del tiempo que se había definido previamente. Consecuentemente, 
pudo probarse con un elevado nivel de evidencia científica la hipótesis que se había 
postulado al iniciar el mismo. 
Se trata de un estudio exhaustivo en cuanto a la recogida de datos y 
metodología, ya que se estudiaron y evaluaron muchas y diversas variables. Este hecho, 
permitió hacer un análisis de diferentes aspectos importantes de la pérdida de peso 
preoperatoria y de sus consecuencias. 
Hay que tener en consideración al analizar los puntos fuertes del presente 
estudio que el equipo quirúrgico ha sido muy constante, lo que ha permitido realizar una 
técnica quirúrgica estándar y sistemática, lo cual ha contribuido a la uniformidad de los 
pacientes, evitando importantes sesgos en cuanto a experiencia quirúrgica, habilidades y 
técnicas, entre otros. 
Es importante destacar que existen pocos estudios en la literatura científica 
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internacional en los que se analicen los parámetros de riesgo cardiovascular 
relacionándolos con la VLCD y la cirugía bariátrica de la forma que se ha realizado en 
el presente trabajo, por lo que los resultados obtenidos ayudan a ampliar este campo. 
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1. La pérdida de peso preoperatoria con el uso de fórmulas de muy bajo contenido 
calórico (VLCD) durante 4 semanas en pacientes candidatos a cirugía bariátrica 
por obesidad mórbida, mejora todos los parámetros de riesgo cardiovascular de 
forma significativa excepto el colesterol HDL, que empeora. Esto hace que el 
paciente llegue en mejores condiciones a la cirugía. Se considera, por tanto, que 
hay una potencial reducción de la morbilidad operatoria con este tipo de dietas. 
2. Esta pérdida de peso preoperatoria no influye de manera significativa en el 
estado nutricional del paciente. 
3. No se ha podido demostrar que los pacientes que son capaces de perder más 
peso preoperatoriamante, sean los que consiguen una mayor pérdida de peso tras 
un año de la cirugía. 
4. En la evaluación de los parámetros de riesgo cardiovascular un año después de 
la cirugía bariátrica, los resultados observados muestran una evolución positiva 
significativa de los mismos, lo que supone una mejora global del riesgo 
cardiovascular de los pacientes evaluados. 
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